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Der Klebestreifenabrißtest (tape stripping) ist ein etabliertes hautphysiologisches 
Untersuchungsverfahren. Seine Hauptanwendungsgebiete sind Untersuchungen zur 
Barrierefunktion des Stratum corneum (SC) und pharmakokinetische Studien zur 
Penetration von Lokaltherapeutika und Fremdstoffen. Trotz oder gerade wegen 
seiner breiten Anwendung ist der Test nicht standardisiert und es existieren 
unterschiedliche Protokolle. 
Ziel dieser Arbeit war es, unterschiedliche Einflußfaktoren auf den 
Klebestreifenabrißtest und die hervorgerufene Barriereschädigung zu untersuchen 
und basierend auf diesen Ergebnissen einen Vorschlag für ein standardisiertes 
Protokoll für den Klebestreifenabrißtest zu entwerfen. Dazu wurden bei zwölf 
hautgesunden Probanden in vier unterschiedlichen Körperregionen (Unterarm, 
Oberarm, Rücken, Wange) Klebestreifenabrisse durchgeführt. Die Klebestreifen 
wurden mit verschiedenen Anpreßdrücken (2 N, 7 N) und Anpreßzeiten (2 sec, 
10 sec) auf die Hautoberfläche aufgebracht. Zum Ausgleich der durch die 
Hautfelderung entstehenden Furchen innerhalb des SC kamen verschiedene 
Methoden zum Anpressen der Klebestreifen zur Anwendung (Stempel bei 
gleichzeitigem Straffen der Haut, Roller, Andrücken mit dem Daumen). Neben einem 
Haushaltsklebeband wurden zwei speziell für den Klebestreifenabrißtest entwickelte 
Klebescheiben (D-Squame®, Corneofix®) getestet. Das Ausmaß der SC-
Barriereschädigung wurde durch Messungen des transepidermalen Wasserverlustes 
(TEWL) zu definierten Zeitpunkten vor, während und nach den Klebestreifenabrissen 
bestimmt. Zusätzlich erfolgten Messungen der Hautfarbe, Hornhautfeuchte sowie des 
pH-Wertes auf der Hautoberfläche vor und nach den Klebestreifenabrissen. Zur 
Bestimmung der durch die Klebestreifen entfernten SC-Masse wurden zwei 
verschiedene Verfahren angewandt und miteinander verglichen, zum einen eine 
kolorimetrische Proteinbestimmung, zum anderen ein kürzlich entwickeltes 
spektroskopisches Verfahren. 
In der vorliegenden Arbeit konnte gezeigt werden, daß höhere Anpreßdrücke sowie 
längere Anpreßzeiten zu einer ausgeprägteren SC-Barriereschädigung führen. Ebenso 
konnte durch eine Variation der Anpreßmethoden, die die Hautfelderung ausgleichen, 
eine stärkere SC-Barriereschädigung erreicht werden. Zwischen verschiedenen 
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Klebematerialien konnten signifikante Unterschiede im Ausmaß der 
Barriereschädigung gezeigt werden. Geschwindigkeit und Höhe des TEWL-Anstiegs 
variierten bei Durchführung des Klebestreifenabrisses in verschiedenen 
Körperregionen merklich; dabei erwies sich die SC-Barriere in Regionen mit 
dünnerem SC, wie zum Beispiel der Wange, als deutlich vulnerabler gegenüber der 
durch wiederholte Klebestreifenabrisse verursachten Barrierestörung. Eine 
24stündige Okklusionsbehandlung vor Durchführung der Klebestreifenabrisse führte 
zu einer verstärkten Barriereschädigung. 
Kolorimetrisches und spektroskopisches Proteinbestimmungsverfahren zeigten eine 
gute Korrelation, wobei letzteres Verfahren eine deutlich schnellere und 
kostengünstige Bestimmung erlaubt.  
Für Anpreßmethoden, die zu einer schnellen und starken Barriereschädigung führten, 
konnte gezeigt werden, daß der TEWL nicht linear ansteigt; die ersten 
Klebestreifenabrisse bewirkten nur geringe Veränderungen des TEWL, während in 
tieferen SC-Schichten der TEWL überproportional anstieg. Die Kumulativmasse 
entfernten Proteins verhielt sich gegensätzlich: mit den ersten Abrissen wurde 
deutlich mehr Protein entfernt als mit Abrissen aus den basalen Schichten des SC. 
Die durch Variation der Anpreßmethoden erzeugten Unterschiede im Ausmaß der SC-
Barriereschädigung bedingen die Notwendigkeit der Beachtung und Steuerung der 
genannten Einflußfaktoren. Basierend auf den Untersuchungsergebnissen dieser 






2.1 Die Haut 
Die Haut bedeckt komplett die äußere Körperoberfläche und geht an den 
Körperöffnungen kontinuierlich in die Schleimhaut über, die die inneren Oberflächen 
auskleidet. Sie hat eine Fläche von 1,5-2 m², ihr Gewicht beträgt 10-15% des 
Gesamtkörpergewichts. Damit ist die Haut eines der größten Einzelorgane des 
Menschen. Sie gliedert sich von der Oberfläche in die Tiefe hin in drei Schichten: die 
Epidermis, die Dermis und die Hypodermis oder Subkutis. Die Dicke der Haut variiert 
regional zwischen 1-4 mm.  
Die Epidermis besteht aus einem verhornenden Plattenepithel. Histologisch werden 
von basal nach apikal vier verschiedene Schichten unterschieden: das Stratum basale 
(1 Zellage), das Stratum spinosum (5-15 Zellagen), das Stratum granulosum (1-3 
Zellagen) und das SC (5-10 Zellagen). In dicker Epidermis (z.B. an Handflächen und 
Fußsohlen) findet sich zwischen Stratum granulosum und SC noch ein dünnes 
Stratum lucidum (McGrath 2004, Kanitakis 2002). Funktionell kann die  Epidermis in 
drei Schichten eingeteilt werden. In der untersten Schicht, die aus dem Stratum 
basale besteht, findet eine fortwährende Regeneration des Epithels statt: Bei der 
Teilung epidermaler Stammzellen bilden sich Vorstufen von Keratinozyten, die in der 
sich nach apikal anschließenden Reifungszone, bestehend aus den Schichten des 
Stratum spinosum und granulosum, einen kontinuierlichen Differenzierungsprozeß 
durchlaufen (Houben et al. 2007, Schaefer und Redelmeier 1996). An der Oberfläche 
der Epidermis schließlich findet sich die Barriereschicht des SC mit terminal 
differenzierten, kernlosen und nun als Korneozyten bezeichneten Zellen und einer 
aus verschiedenen Lipiden aufgebauten Interzellularsubstanz. Neben den 
Keratinozyten finden sich in der Epidermis Melanozyten, die die für die Pigmentierung 
der Haut und den damit zusammenhängenden UV-Schutz verantwortlichen Melanine 
bilden, weiterhin Langerhans-Zellen, die in immunologische Reaktionen involviert 
sind, sowie Merkelzellen, die als Mechanorezeptoren fungieren.  
Die Grenze zwischen Epidermis und Dermis wird als dermoepidermale Junktionszone 
bezeichnet und besteht aus der eigentlichen epidermalen Basalmembran, die weiter 
in eine Lamina lucida und eine Lamina densa unterteilt wird, sowie der Zellmembran 
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der Keratinozyten im Stratum basale, die mit Hemidesmosomen in der 
Basalmembran verankert sind. Von der darunterliegenden Dermis inserieren 
Ankerfibrillen an der Basalmembran. Die dermoepidermale Junktionszone spielt eine 
wichtige Rolle für die Befestigung der Epidermis und Dermis und vermittelt den 
Stoffaustausch zwischen den beiden Geweben. 
Die Dermis ist aus faserreichem Bindegewebe und dazwischenliegender 
Grundsubstanz aufgebaut. Beide werden von Fibroblasten, den vorherrschenden 
Zellen der Dermis, produziert. Als weitere zelluläre Bestandteile kommen in der 
Dermis Zellen der Abwehr (dermale Dendrozyten, Mastzellen, Makrophagen) sowie 
Mechanorezeptoren (Meißner-Tastkörperchen, Vater-Pacini-Lamellenkörperchen, 
Rufini-Körperchen) vor. Die Dermis wird gemeinhin in zwei Schichten unterteilt, das 
Stratum papillare und das Stratum reticulare. Die beiden Schichten unterscheiden 
sich durch Dichte und Anordnung ihrer Bindegewebsfasern. Das Stratum papillare 
erhält seinen Namen von den Papillen, mit denen es zahnförmig in entsprechende 
Vertiefungen der Epidermis hineinragt. Die Papillen vergrößern die Kontaktfläche 
zwischen Epidermis und Dermis und verbessern dadurch die Ernährung der 
Epidermis. Das Stratum reticulare besteht aus Bündeln von kollagenen (hauptsächlich 
Typ I) und elastischen Fasern. Dieses Fasernetzwerk erlaubt Dehnungen der Haut, 
ohne daß es zu einer Abnahme der Zerreißfestigkeit kommt. Die Dermis ist reich 
vaskularisiert, sie weist verschiedene Plexus, arteriovenöse Anastomosen und 
zahlreiche Lymphgefäße auf. Ebenfalls findet sich in der Dermis ein dichtes Netz von 
Nerven. Afferente Nerven leiten Reize von verschiedenen Rezeptororganen (Merkel-
Zellen, Meißner-Tastkörperchen, Vater-Pacini-Lamellenkörperchen, Rufini-
Körperchen), efferente Nerven (vorrangig aus dem sympathischen Nervensystem) 
dienen der Innervation von Blutgefäßen, Drüsen und der Mm. arrectores pilorum 
(McGrath 2004, Kanitakis 2002, Junqueira und Carneiro 2005).  
Die Subkutis schließlich ist aus lockerem Bindegewebe aufgebaut, welches die 
Verbindung zu tiefer liegenden Strukturen des Körpers (Knochen, Muskeln, Faszien) 
herstellt. Auch findet sich in der Subkutis in der Regel Fettgewebe, welches als 
Baufett oder Depotfett dient (Junqueira und Carneiro 2005). 
 
Die Aufgaben der Haut sind vielfältig. Sie ist nicht nur bloßes Hüllorgan. Eine der 
wichtigsten Funktionen ist zweifellos die des Schutzes vor mechanischen, 
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chemischen, physikalischen und mikrobiellen Einwirkungen. Dabei nimmt die 
Barrierefunktion gegenüber Wasserverlust aus dem Körperinneren eine besondere 
Rolle ein, erlaubt sie doch erst das Überleben von Organismen außerhalb des 
Wassers. Diese Barriere ist ganz überwiegend im SC angesiedelt. Ebenso wirkt diese 
Barriere gegen das Eindringen von Fremdsubstanzen in das Körperinnere. Für den 
Schutz vor mechanischen Einflüssen wie Druck, Zug und Dehnung sind vor allem das 
Bindegewebsgerüst der Dermis und zu einem geringeren Anteil auch das Fettgewebe 
der Subdermis verantwortlich. Die Melanozyten der Epidermis bilden die für die 
Absorption schädlicher ultravioletter Strahlung wichtigen Melanine. Für die Abwehr 
von Krankheitserregern stehen der Haut eine Reihe von aktiven und passiven 
Mechanismen zur Verfügung: der sogenannte Säureschutzmantel, der sich aus 
Sekreten von Schweiß- und Talgdrüsen zusammensetzt, schützt durch seinen leicht 
sauren pH vor Besiedlung durch pathogene Keime, während das SC eine zusätzliche 
mechanische Barriere für diese darstellt. Langerhanszellen und Lymphozyten sind 
Repräsentanten des Immunsystems (Chuong et al. 2002, Ebling 1992). Als 
Stoffwechselorgan ist die Haut in die Vitamin-D-Synthese und den 
Steroidmetabolismus eingebunden und, besonders der epidermale Anteil, Ort reger 
Lipidsynthese; teilweise fungiert  sie als Exkretionsorgan (Reichrath 2007, Feingold 
2007, Chuong et al. 2002). Auch bei der Thermoregulation spielt die Haut eine 
entscheidende Rolle. Durch ein reich ausgebildetes Netz arteriovenöser Anastomosen 
kann der dermale Blutfluß innerhalb eines weiten Spektrums angepaßt werden. Die 
Temperatur kann dann durch vier verschiedene Mechanismen (Verdunstung von 
Schweiß sowie Perspiratio insensibilis, Konvektion, Strahlung) an die Umgebung 
abgegeben werden (Simon 1997). Nicht zuletzt ist die Haut mit spezialisierten 
Rezeptoren für Berührung, Druck, Temperatur und Schmerz ein wichtiges 
Sinnesorgan. Als Grenzorgan zur Umwelt spielt die Haut zusätzlich eine nicht 
unwesentliche kommunikative Rolle. 
 
2.2 Das Stratum corneum als Ort der epidermalen Barriere 
Das SC ist die oberste Schicht der Haut und somit die Grenzfläche zur Umwelt. Es ist 
etwa 10 bis 20 µm dick und besteht aus durchschnittlich 12 bis 16 Zellagen, an stark 
beanspruchten Körperstellen auch aus deutlich mehr (Schaefer und Redelmeier 
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1996). Obwohl das SC die dünnste Schicht der Haut ist, stellt sie doch die 
wesentliche Barriere gegenüber Wasserverlust nach außen oder Eindringen von 
Fremdstoffen unterschiedlichster Art nach innen dar. Diese lebensnotwendige 
Funktion wird besonders bei Verlust der Barriere, z.B. bei großflächigen 
Verbrennungen oder bei der unreifen Haut Frühgeborener, deutlich. Diese Störungen 
gehen mit einem sehr hohen Flüssigkeitsverlust über die Haut einher (Elias et al. 
2003). Das SC unterscheidet sich in seinem morphologischen Aufbau sowie seiner 
biochemischen Zusammensetzung deutlich von den darunterliegenden Schichten der 
Epidermis, der Dermis oder anderer Gewebe. Es enthält etwa 15% Wasser 
(gegenüber 70% in der Epidermis), 70% Proteine und 15% Lipide (Marks 2004).  
Auf struktureller Ebene besteht das SC aus zwei Komponenten: den Korneozyten, die 
das Endprodukt der Differenzierung von Keratinozyten darstellen, sowie aus einer 
interzellulären Lipidmatrix. Die Keratinozyten stammen aus dem Stratum basale, wo 
sie kontinuierlich aus epidermalen Stammzellen produziert werden. Innerhalb von 
zwei bis drei Wochen wandern sie zum SC und durchlaufen dabei eine fundamentale 
morphologische und biochemische Wandlung. An der Grenze vom Stratum 
granulosum zum SC geben sie ihren Zellkern sowie alle relevanten Zellorganellen ab 
und werden dann als Korneozyten bezeichnet. Während dieser Wanderung ändert 
sich auch ihr Äußeres von kubischen Zellen des Stratum basale hin zu flachen, 
polygonalen, sich überlappenden Korneozyten. Das Innere der Korneozyten besteht 
im wesentlichen aus einer Matrix aus stark vernetzten Keratinfilamenten. Die 
Ausbildung der Querverbindungen zwischen den Keratinfilamenten wird durch 
Filaggrin unterstützt (Houben et al. 2007). Filaggrin ist ebenfalls die Vorstufe eines 
Teils des sogenannten Natural Moisturizing Factor. Dieser stellt eine Gruppe von 
Aminosäuren und deren Derivaten sowie Laktat, Harnstoff, Zitrat und Zuckern dar, 
welche sehr effektiv Wasser innerhalb des SC speichern und so zu dessen Flexibilität 
beitragen (Rawlings und Harding 2004). Zum dritten spielt Filaggrin (über die 
Verstoffwechslung zu Histidin und weiter zu Urokaninsäure) eine wichtige Rolle bei 
der Steuerung des pH-Wertes im SC. Als äußere Begrenzung der Korneozyten dient 
eine spezielle Membran, das sogenannte cornified envelope. Dieses nahezu 
undurchlässige cornified envelope besteht aus einer zellzugewandten einlagigen 
Proteinschicht sowie einer zum Interzellularraum hin weisenden einlagigen 
Lipidschicht. Die Proteinschicht besteht aus verschiedenen untereinander und mit 
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den Keratinfilamenten des Zellinneren verbundenen Strukturproteinen, von denen die 
bedeutendsten Involukrin und Lorikrin sind. Die Lipidschicht besteht im wesentlichen 
aus langkettigen Ceramiden und stellt die Verbindung zwischen dem hydrophilen 
Zellinneren und dem hydrophoben Interzellularraum dar. Untereinander sind die 
Korneozyten durch spezielle Desmosomen (Korneodesmosomen) fest verknüpft, die 
die Grundlage für die Integrität des SC darstellen (Harding 2004). 
Die Zusammensetzung und der Aufbau der extrazellulären Lipidmatrix des SC weicht 
von der anderer Lipidmembranen, sowohl in der darunterliegenden Epidermis als 
auch im übrigen Körper, ab (Feingold 2007, Marks 2004). Die Lipidschicht besteht zu 
etwa 50% aus Ceramiden, zu 10 bis 20% aus freien Fettsäuren und zu 25% aus 
Cholesterol (Wertz 2006). Phospholipide, die Bestandteil der allermeisten sonst im 
Körper vorkommenden Zellmembranen sind, fehlen fast völlig. Die Vorstufen der 
Lipide des SC (Phospholipide, Glukosylceramide, Sphingomyelin, Cholesterol) 
entstammen speziellen Organellen der Keratinozyten, den sogenannten Keratosomen 
(lamellar bodies, Odland bodies). Diese entstehen im Laufe der Entwicklung der 
Keratinozyten und lassen sich erstmals im oberen Stratum spinosum nachweisen. Im 
Zuge der weiteren Reifung der Keratinozyten wandern sie in die Peripherie der Zelle, 
verschmelzen mit der Zellmembran der Keratinozyten und geben am Übergang vom 
Stratum granulosum zum SC per Exozytose ihren Inhalt in den Interzellularraum ab. 
Dort werden sie durch gleichfalls aus den Keratosomen freigesetzten Enzymen 
(verschiedene Lipidhydrolasen, Proteasen und Kathepsine) zu den Endprodukten der 
extrazellulären Matrix des SC verstoffwechselt (Feingold 2007). Sie organisieren sich 
dort in Lamellen, wobei möglicherweise die einlagige Lipidmembran des cornified 
envelope als Vorlage dient (Bouwstra und Ponec 2006). Die extrazellulären Lipide des 
SC stellen das für die SC-Barriere gegenüber Wasser wesentliche Element dar 
(Harding 2004, Marks 2004, Elias et al. 2003). 
An der Oberfläche des SC findet eine kontinuierliche Abschilferung von Korneozyten 
statt. Dieser Vorgang, der als Desquamation bezeichnet wird, und seine Regulation 
sind in ihren Einzelheiten noch nicht verstanden. Man geht aber heute davon aus, 
daß es sich um einen aktiven Prozeß handelt und nicht nur um ein bloßes Abtragen 
von SC-Material durch von außen wirkende physikalische und chemische Kräfte. Eine 
zentrale Rolle im Rahmen der Desquamation nimmt der Abbau der interzellulären 
Haftverbindungen, der Korneodesmosomen, ein. Dieser erfolgt durch eine Reihe 
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hydrolytischer Enzyme (Proteasen), die in den oberen Schichten des SC aktiviert 
werden. Als Aktivatoren dieser Proteasen werden Veränderungen im 
Hydratationsgrad, im pH sowie in der Zusammensetzung der interzellulären Lipide 
diskutiert. (Milstone 2004, Harding 2004, Egelrud 2000). 
 
2.3 Der Klebestreifenabrißtest  
Unter dem Klebestreifenabrißtest, tape stripping, wird das Abtragen des SC durch 
sequentielles Aufbringen und Abziehen von Klebestreifen verstanden. An der 
adhäsiven Seite der Klebemedien bleibt die jeweils oberste Schicht des SC haften, 
wird durch das Abziehen entfernt und kann dann weiter analysiert werden. Die 
Methode wurde erstmals 1939 von Wolf beschrieben, der damit histologische 
Untersuchungen zur Struktur des SC durchführte (Wolf 1939). Nachdem Pinkus in 
den 1950er Jahren mehrere Arbeiten zum Klebestreifenabriß veröffentlichte, fand die 
Methode rasch Verbreitung (Pinkus 1951, Pinkus 1952, Hunter et al. 1956). Während 
der Klebestreifenabrißtest zunächst hauptsächlich zu morphologischen 
Untersuchungen zum Aufbau des SC eingesetzt wurde, traten in der Folge weitere 
Anwendungsgebiete hinzu. Der Klebestreifenabrißtest spielt heute eine wichtige Rolle 
bei Untersuchungen zur Barrierefunktion und –regeneration des SC (Fluhr et al. 
1999a, Tanaka et al. 1997,  van der Walk und Maibach 1990). Ebenso findet er breite 
Anwendung bei Studien zur Penetration von Fremdstoffen und Medikamenten 
(Rieger et al. 2007, Lademann et al. 2006, Hostynek et al. 2006, Shah et al. 1998, 
Rougier et al. 1986). Durch spezialisierte Klebemedien (z.B. Sebutape®) können 
Lipide und Zytokine im gewonnenen SC-Material bestimmt werden (Perkins et al. 
2001, Pagnoni et al. 1994).  
Obwohl dieses Verfahren offensichtlich weit verbreitet ist, ist es doch erstaunlich 
wenig standardisiert und wird mit unterschiedlichen Protokollen angewandt. Da eine 
Reihe von Einflußfaktoren auf den Klebestreifenabriß bekannt sind, wird die 
Vergleichbarkeit von Untersuchungsergebnissen erschwert (Lademann et al. 2009). 
Angaben zum Anpreßdruck, das heißt dem Druck, mit dem die Klebeträger auf die 
Haut gepreßt werden, zur Anpreßzeit und zur Anpreßmethode differieren oder 
werden meist nicht speziell ausgewiesen (Surber et al. 2001, Schwindt et al. 1998, 
Pirot et al. 1997). Da Anpreßdruck und -zeit die Adhäsion zwischen Klebemedium 
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und Unterlage beeinflussen (Tordjemann et al. 2001, Webster et al. 1997), ist 
verständlich, daß durch Änderungen dieser Parameter unterschiedliche Auswirkungen 
des Klebestreifenabrisses resultieren. Weiterhin ist bekannt, daß die Dicke des SC, 
aber auch die Größe der Korneozyten und verschiedene hautphysiologische 
Parameter sich an verschiedenen Körperregionen unterscheiden (Sandby-Møller et al. 
2003, Fluhr et al. 2002, Pinnagoda et al. 1990, Holbrook und Odland 1974, Plewig 
1970), so daß Klebestreifenabrisse an unterschiedlichen Körperregionen zu 
unterschiedlichen Ergebnissen führen werden. Van der Molen et al. (1997) konnten 
zeigen, daß, bedingt durch die Felderung der Haut, an einer Klebescheibe Stratum-
corneum-Anteile aus unterschiedlichen Tiefen haften, was insbesondere bei Studien 
zur Penetration von Medikamenten erhebliche Fehler bedingen kann. Auch die Art 
der verwendeten Klebemedien differiert in der Literatur stark. Früher verwendete, 
mit einem Adhäsivum beschichtete Objektträger sind weitgehend durch 
konventionelle Haushaltsklebestreifen (Tesa®, Cellotape® u.ä.) und neuerdings 
erhältliche, speziell für dermatologische Untersuchungen entwickelte Klebescheiben 
(z.B. D-Squame®, Corneofix®, Transpore®, Micropore®) verdrängt worden (Miller 
2006, Bashir et al. 2001). Diese Klebemedien unterscheiden sich jedoch in ihren 
physikochemischen Eigenschaften. Die Auswahl des Klebematerials kann deshalb die 
Ergebnisse von Klebestreifenabrißuntersuchungen beeinflussen.  
  
2.4 Nichtinvasive biophysikalische Messungen 
2.4.1 Messung des transepidermalen Wasserverlusts (TEWL) 
Wie oben dargelegt, gehört der Schutz vor ungewolltem Wasserverlust zu den 
wesentlichen Aufgaben der Haut. Das SC stellt jedoch keine komplett undurchlässige 
Barriere gegenüber Wasser dar. Pro Tag werden durch passive Diffusion 500 bis 800 
ml Wasser abgegeben. Zusätzlich geben Schweißdrüsen auch unterhalb der 
Temperaturschwelle (etwa 30°C beim unbekleideten ruhenden Menschen, 
sogenannte obere kritische Temperatur), ab der das thermoregulatorische Schwitzen 
einsetzt, Wasser ab. Diesen kombinierten Wasserverlust bezeichnet man als 
Perspiratio insensibilis. Zur Regulation der Körpertemperatur steht zusätzlich das 
sogenannte thermoregulatorische Schwitzen zur Verfügung. Dieses beinhaltet die 
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Abgabe von Schweiß über ekkrine Drüsen, welcher dann über Verdunstung zur 
Kühlung der Hautoberfläche führt. Der TEWL wird definiert als der durch passive 
Wasserdiffusion bedingte Anteil der Perspiratio insensibilis ohne den Anteil der 
Schweißdrüsen (Pinson 1942). In der praktischen Anwendung wird der Begriff des 
TEWL in der Regel dem gesamten unwillkürlichen bzw. unbemerkten 
Wasserverlustes einschließlich des passiven Anteils der Schweißdrüsen gleichgesetzt 
(Batt und Fairhurst 1986). Physikalisch gesehen entspricht der TEWL dem Wasserflux 
über das SC und gehorcht dem 1. Fickschen Diffusionsgesetz: 
 
! 




(J – Wasserflux, D – Diffusionskonstante für Wasser, 
! 
"c /"x  - Konzentrationsgradient 
für Wasser).  
 
Generell wird angenommen, daß der TEWL als Diffusionsmaß für Wasser die 
Barrierefunktion des SC und Änderungen dieser Barriere widerspiegelt (Fluhr et al 
2006, van der Walk et al. 2005, Rogiers 2005). Seit mehreren Jahrzehnten wird er in 
hautphysiologischen Untersuchungen als biophysikalisches Maß für die 
Barrierefunktion des SC eingesetzt. 
 
Die Messung des TEWL kann mit Systemen mit geschlossenen oder offenen (wie 
dem in dieser Arbeit verwendeten Tewameter®) Meßkammern erfolgen. Das 
Tewameter® enthält eine zylinderförmige Sonde mit je zwei in unterschiedlicher 
Höhe innerhalb des Zylinders angebrachten Temperatur- und Feuchtigkeitssensoren. 
Diese messen unabhängig voneinander die lokale Temperatur und Feuchtigkeit und 
berechnen daraus den entsprechenden Wasserdampfdruck. Aus dem ermittelten 
Dampfdruckgradienten zwischen den zwei Meßstellen kann schließlich der TEWL 






Abbildung 2.1: Aufbau der Meßsonde des Tewameters® (aus Bedienungsanleitung 
Tewameter® TM 300, Courage + Khazaka GmbH, Köln) 
 
Eine Reihe von individuellen, Umgebungs- und Instrumentenvariablen können die 
TEWL-Messung relevant beeinflussen, so daß die Messungen unter standardisierten 
Bedingungen durchgeführt werden müssen (siehe auch 3 Material und Methoden). 
An individuellen Faktoren ist besonders das Auftreten von Schwitzen zu beachten. Da 
definitionsgemäß diese Form von Wasserabgabe nicht in den TEWL einfließt, sollte 
das Schwitzen unbedingt vermieden werden. Eine entsprechende Akklimatisationszeit 
sowie eine Kontrolle der Temperatur bzw. Klimatisierung im Untersuchungszimmer ist 
unumgänglich. Die TEWL-Werte werden auch durch unterschiedliche 
Untersuchungsregionen beeinflußt, dabei werden TEWL-Werte in absteigender Höhe 
in den folgenden Regionen beobachtet: Handfläche > Fußsohle > Stirn = Haut hinter 
dem Ohr = Nägel = Handrücken > Unterarm = Oberarm = Oberschenkel = Brust = 
Bauch = Rücken (Pinnagoda et al. 1990). Weiterhin bedingen ethnische Unterschiede 
und zirkadiane Rhythmen (beziehungsweise der Untersuchungszeitpunkt) 
wahrscheinlich unterschiedliche TEWL-Werte (Wesley und Maibach 2003, Black et al. 
2000, Denda und Tsuchiya 2000, Yosipovitch et al. 1998, Wilson D et al. 1988). 
Geschlechtsabhängige TEWL-Differenzen werden kontrovers diskutiert (Jacobi et al. 
2005, Goh und Chia 1998). TEWL-Veränderungen bei Frauen sind möglicherweise 
durch schwankende Sexualhormonspiegel während des Menstruationszyklus bedingt 
(Reet et al. 1995, Agner et al. 1991). Die Temperatur an der Hautoberfläche bzw. 









Tewameter® 300 löst dieses Problem durch eine beheizbare Sonde, deren 
Temperatur vor den Messungen angepaßt werden kann. Schließlich existieren zum 
Teil erhebliche interindividuelle Unterschiede in den TEWL-Werten, wobei diese in 
bestimmten Körperregionen (Stirn, Handfläche, Haut über dem Handgelenk) 
besonders ausgeprägt sind. An Umgebungsfaktoren spielen die schon erwähnte 
Raumtemperatur, die Luftfeuchte sowie die Luftzirkulation eine wichtige Rolle und 
müssen kontrolliert werden. An Instrumentenvariablen sind Äquilibrierungszeiten 
zwischen den Messungen sowie das richtige Aufsetzen der Sonde senkrecht zur 
Hautoberfläche zu beachten (Rogiers 2001, Pinnagoda et al. 1990).  
2.4.2 Messung der Hornhautfeuchte (Corneometrie) 
Als Corneometrie bezeichnet man die Messung der Hornhautfeuchte. Diese hat einen 
großen Einfluß auf die Barrierefunktion des SC. Es existieren verschiedene 
Meßmethoden, deren Grundprinzipien Änderungen der Kapazität, des elektrischen 
Widerstands der Haut (Impedanz) bzw. Änderungen der Leitfähigkeit sind. Das in 
dieser Arbeit verwendete Corneometer® macht sich die vom Wassergehalt des SC 
abhängigen Änderungen der Kapazität zu Nutze. Beim Meßvorgang wird an einen im 
Sensor des Gerätes befindlichen Kondensator ein elektrischer Strom angelegt und 
eine elektrische Ladung erzeugt. Diese Ladung bleibt auch nach Abschalten des 
Stroms im Kondensator gespeichert. Sie wird durch das zwischen den 
Kondensatorplatten befindliche Material, welches als Dielektrikum bezeichnet wird, 
beeinflußt. Während die meisten Stoffe die Kapazität des Kondensators nur gering 
erhöhen, wird durch Wasser eine Kapazitätserhöhung um etwa den Faktor 80 
bewirkt. Die Kapazitätsänderung ist proportional zum Grad der Hornhautfeuchte 
(Hydratation), so daß in Abhängigkeit vom Wassergehalt eine relative 
Hornhautfeuchte bestimmt werden kann (Fluhr et al. 1999b, Berardesca 1997, 
Distante und Berardesca 1997, Courage 1994). 
2.4.3 Messung des epidermalen pH-Wertes (pH-Metrie) 
Der pH-Wert ist ein Maß für den sauren oder basischen Charakter einer Lösung. Er 
ist definiert als der negative dekadische Logarithmus der Wasserstoffionen- bzw. 
Hydroniumionenkonzentration in der Lösung. Der auf der Hautoberfläche gemessene 
normale pH-Wert liegt bei 4,8 bis 5,5. Er ist das Produkt wasserlöslicher Substanzen 
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aus dem SC, dem sezernierten Schweiß und Talg sowie der CO2-Diffusion (Parra und 
Paye 2003). Entlang des SC bildet sich ein pH-Gradient aus; im unteren SC beträgt 
der pH-Wert schon 6,8, in den tiefer liegenden Schichten herrscht der auch im 
übrigen Körper bestehende leicht alkalische pH-Wert von 7,35 bis 7,46. Dieser pH-
Gradient scheint verschiedene Funktionen zu erfüllen. Schon lange wird der 
sogenannte Säureschutzmantel auf der Haut als wirksames Hemmnis gegen die 
Besiedelung und das Eindringen von bakteriellen und Pilzerregern diskutiert (Schmid-
Wendtner und Korting 2006, Matousek und Campbell 2002). In jüngerer Zeit wurde 
deutlich, daß der pH und insbesondere dessen Abfall entlang des SC eine wichtige 
Rolle bei der Regulation von Enzymen spielt, die Verhornung und Desquamation 
steuern. An der Aufrechterhaltung des pH-Gradienten sind verschiedene 
biochemische Kreisläufe und Membranproteine beteiligt: der Abbau von Histidin zu 
Urocaninsäure, die Umwandlung von Phospholipiden in freie Fettsäuren sowie 
verschiedene Transportproteine in der Zellmembran der Keratinozyten 
(zusammengefaßt in Fluhr et al. 2005). Verschiedene endogene (Alter, Geschlecht, 
ethnische Herkunft, Körperregion) sowie exogene (Detergentien, 
Reinigungsprodukte) Faktoren beeinflussen den pH-Wert des SC. Bei einer Reihe von 
Erkrankungen (z.B. atopische Dermatits, Ichthyosis) ist der pH-Wert verändert. 
Zur Messung des pH-Wertes an der Hautoberfläche werden potentiometrische 
Verfahren eingesetzt. Dabei werden Glassensoren verwendet, die zwei Elektroden 
(aktive und Referenzelektrode) oder eine kombinierte Elektrode enthalten. Diese 
messen Potentialdifferenzen, die über ein Potentiometer ausgegeben werden (Parra 
und Paye 2003, Ehlers und Ivens 2001, Welzel 1995).  
2.4.4 Messung der Hautfarbe (Chromametrie) 
Die Hautfarbe wird vor allem durch von der Hautoberfläche abhängige physikalische 
Phänomene (Reflexion, Streuung) sowie die in der Epidermis und Dermis befindlichen 
Chromophore bestimmt. Von diesen sind Melanine (Eumelanin, Phäomelanin) und 
Hämoglobine (Oxyhämoglobin, Desoxyhämoglobin) die bedeutendsten. Die 
Hautfarbe ist weiterhin von einer Reihe individueller (Alter, Geschlecht, ethnischer 
Herkunft, Körperregion) und Umgebungsfaktoren (Temperatur, Jahreszeit) abhängig 
(Piérard 1998, Fullerton et al. 1996).  Zur Objektivierung und Quantifizierung der 
Hautfarbe verwendete Meßverfahren bezeichnet man als Chromametrie oder 
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Kolorimetrie. In der Praxis kommen vor allem zwei Methoden zur Anwendung: zum 
einen die Spektralphotometrie, bei der Licht eines breiten oder nur begrenzten 
Wellenbereiches emittiert und aus dem reflektierten Spektrum die Farbe berechnet 
wird, zum anderen die auch in dieser Arbeit verwendete Chromametrie mittels 
Tristimulusanalyse. Hier wird ein weißes Licht emittiert und das senkrecht zur 
Oberfläche reflektierte Licht wird nach Farbspektren gefiltert und dann mit 3 
Photodioden gemessen (Elsner 1995). Die erhaltenen Meßwerte können nach 
verschiedenen Farbkodiersystemen ausgegeben werden. Weite Verbreitung hat dabei 
das CIELAB-System der Internationalen Beleuchtungskommission (Commission 
Internationale de l’Eclairage, CIE) gefunden, welches die drei grundlegenden 
Eigenschaften einer Farbe (Farbton, Helligkeit und Sättigung) in einem 
dreidimensionalen Koordinatensystem darstellt. Eine Achse gibt dabei die Helligkeit 
wieder (L*-Achse, Werte von 0 [schwarz] bis 100 [weiß]), eine weitere (a*-Achse) 
gibt Grün-(-100)-Rot-(+100)-Werte wieder und auf der dritten Achse (b*-Achse) 
werden Blau-(-100)-Gelb-(+100)-Werte dargestellt. Aus der a*- und b*-Achse kann 
schließlich mit der Formel C*= (a*2 + b*2)½ die Sättigung (Chroma, C*) berechnet 
werden (Piérard 1998, Fullerton et al. 1996). Zur Darstellung irritativer Effekte wird 
der a*-Wert (Rot-Werte) herangezogen, der gut mit der visuellen Auswertung 
korreliert (Hanau et al. 2003, Serup und Agner 1990). 
 
2.5 Zielsetzung 
Der Klebestreifenabriß ist ein weitverbreitetes Testverfahren in hautphysiologischen 
Untersuchungen. Die wichtigsten Einsatzgebiete sind Studien zur Funktion und 
Regeneration der SC-Barriere sowie Untersuchungen zur Penetration von 
Medikamenten und Fremdstoffen durch das SC. Der Test ist wenig standardisiert und 
unterliegt einer Reihe von Einflußfaktoren. Diese, im folgenden aufgelistet, sollen in 
der vorliegenden Arbeit auf ihre Auswirkungen auf die Ergebnisse des 
Klebestreifenabrißtests untersucht werden.  
Im einzelnen sollen verschiedene Anpreßdrücke und –zeiten getestet werden, des 
weiteren verschiedene Methoden, mit denen die Klebemedien auf die Haut 
angedrückt werden. Unterschiedliche Klebematerialien werden auf ihre Eignung für 
das Verfahren des Klebestreifenabrisses analysiert werden. Da die Stratum-corneum-
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Barriere regional morphologische und möglicherweise auch funktionelle Unterschiede 
aufweist, soll das Testverfahren an verschiedenen Körperregionen erfolgen. 
Weiterhin soll der Effekt einer 24stündigen Okklusionsbehandlung auf die Ergebnisse 
des Klebestreifenabrisses erfaßt werden. Okklusion bezeichnet in der Dermatologie 
die Bedeckung der Hautoberfläche, die zu einer Beeinträchtigung des TEWL führt 
(Zhai und Maibach 2002, Bucks et al. 1988). Sie führt zu einer interzellulären und 
intrazellulären Retention von Wasser im SC (Treffel und Gabard 2000).  
Eine Barriereschädigung durch Okklusion ist nachgewiesen (Kligman 1994) und ist  
bereits nach 24stündiger Okklusion ausgeprägt (Fluhr et al. 1999a). Prolongierte 
oder wiederholte Okklusion wird als pathogenetisch bedeutsam in der Entstehung 
des Kontaktekzems angenommen. Diese Barriereschädigung bedingt aber auch eine 
verbesserte Resorption von lokal angewandten Medikamenten, was in der 
dermatologischen Therapie genutzt wird (Praessler und Fluhr 2005). 
 
Zur Beurteilung der Auswirkungen der genannten Faktoren sollen verschiedene 
Untersuchungsverfahren herangezogen werden. Einen wesentlichen Stellenwert wird 
dabei die Bestimmung des transepidermalen Wasserverlustes haben, der als Maß für 
die Barrierefunktion (Integrität des SC) angesehen wird. Weitere nichtinvasive 
biophysikalische Meßmethoden (Corneometrie, Chromametrie und Bestimmung des 
Hautoberflächen-pH-Wertes) sollen Beeinflussungen der entsprechenden Parameter 
durch die verschiedenen zu untersuchenden Faktoren aufzeigen. Der Einfluß auf die 
durch die Klebemedien entfernte Masse an SC-Material (Kohäsion des SC) soll mit 
zwei verschiedenen Ansätzen untersucht werden: zum einen wird die Masse 
entfernten SC-Proteins mit einem kolorimetrischen Protein-Assay erfaßt werden, zum 
anderen wird ein kürzlich eingeführtes spektroskopisches Verfahren zum Einsatz 
kommen.  
 
Folgende Hypothesen sollen in der Arbeit überprüft werden: 
• Höhere Anpreßdrücke und längere Anpreßzeiten verursachen eine größere 
Barriereschädigung. 
• Mit Anpreßmethoden, die die Furchung der Haut ausgleichen, wird sowohl 
eine gleichmäßigere als auch eine stärkere Abtragung der SC-Schichten und 
somit eine größere Barriereschädigung erreicht. 
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• Speziell für den Klebestreifenabriß entwickelte Klebemedien führen zu einer 
stärkeren Barriereschädigung. 
• Durch die unterschiedliche Dicke und Morphologie des SC an verschiedenen 
Körperpartien resultiert eine unterschiedlich starke Barriereschädigung. 
• Eine okklusive Vorbehandlung führt zu einer stärkeren Barriereschädigung. 
• Die spektroskopische Methode erlaubt eine schnellere und ebenso genaue 
Bestimmung der durch den Abriß entfernten SC-Masse wie die kolorimetrische 
Methode. 
 
Unter Berücksichtigung der genannten Ergebnisse wird ein standardisierter Ablauf 
des Klebestreifenabrißtest entworfen werden, der zu einer besseren Vergleichbarkeit 
von Klebestreifenabrißuntersuchungen führen soll. 
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3 Material und Methoden 
3.1 Versuchsgruppe 
Die vorliegende Untersuchung wurde an zwölf freiwilligen Probanden (sechs weiblich, 
sechs männlich) durchgeführt. Das Alter der Probanden lag zwischen 20 und 31 
Jahren, das mediane Alter betrug 24,8 Jahre. Probanden, die an Hauterkrankungen 
leiden oder litten, Probanden mit schweren internistischen oder Autoimmun-
erkrankungen, Probanden mit einer bekannten Pflasterallergie sowie Probanden, die 
in den vergangenen vier Wochen vor der Untersuchung eine dermatologische 
Lokaltherapie erhalten hatten, wurden von der Studie ausgeschlossen. Die 
Probanden wurden vor Beginn der Untersuchung schriftlich und mündlich über den 
Ablauf und etwaige Nebenwirkungen des Klebestreifenabrisses aufgeklärt und 
erklärten sich schriftlich mit ihrer Teilnahme einverstanden. 
Die Untersuchung war zuvor von der Ethikkommission der Friedrich-Schiller-
Universität Jena unter der Registriernummer 1182-08/03 genehmigt worden. 
 
Probandennummer Alter Geschlecht 
1 26 Weiblich 
2 20 Männlich 
3 24 Männlich 
4 24 Männlich 
5 20 Weiblich 
6 25 Männlich 
7 31 Weiblich 
8 20 Weiblich 
9 25 Weiblich 
10 29 Männlich 
11 24 Weiblich 
12 20 Männlich 
Tabelle 3.1: Probandendaten 




Die Untersuchungen an den Probanden wurden von November 2003 bis Februar 
2004 an jeweils vier aufeinanderfolgenden Tagen durchgeführt. Am ersten 
Untersuchungstag wurden die Testfelder am volaren Unterarm mit einem Hautstift 
markiert und eventuell vorhandene Haare wurden durch vorsichtige Rasur entfernt. 
Auf ein Testfeld wurde eine runde Okklusionskammer (Finn Chamber®, 18 mm 
Durchmesser, Epitest Ltd. Oy, Tuusula, Finnland) aufgebracht und mit einem 
transparenten Pflaster (Tegaderm® 1626W, 3M Deutschland GmbH, Neuss) fixiert. 
Die Okklusionskammer enthielt ein mit 250 µl destilliertem Wasser getränktes 
Filterpapier und wurde für 24 h auf dem Testfeld belassen. Am zweiten und dritten 
Tag erfolgte der Klebestreifenabriß an insgesamt 13 Feldern an beiden Unterarmen, 
am Oberarm, am Rücken und an der Wange. Nach 24 und 48 h (am dritten und 
vierten Untersuchungstag) wurden an drei Feldern (s.u.) Kontrollmessungen 
durchgeführt. 
Die Probanden wurden gebeten, an den Tagen der Untersuchung im Bereich der 
Testfelder keine Seife zu benutzen, keine Kosmetika aufzubringen und keinen Kaffee 
zu trinken, da Einflüsse auf alle gemessenen Parameter möglich sind (Fullerton et al. 
1996, Wilhelm 1998, Rogiers 2001, Parra und Paye 2003).  
Alle Untersuchungen fanden in einem klimatisierten Raum im Hautphysiologischen 
Labor der Klinik für Dermatologie und dermatologische Allergologie der Friedrich-
Schiller-Universität Jena statt. Lufttemperatur und relative Luftfeuchte wurden 
kontinuierlich gemessen; die Lufttemperatur lag während der Untersuchungen bei 
20±1°C, die Luftfeuchte bei 40±8%. Außer dem Untersucher und dem Probanden 
befanden sich keine weiteren Personen im Raum. Die Fenster waren für den 
Untersuchungszeitraum geschlossen, so daß die Luftzirkulation im Raum so niedrig 
wie möglich gehalten wurde; diese ist als wichtiger Einflußfaktor für die Messung des 
TEWL bekannt. Auch wurde direkte Sonneneinstrahlung auf den Untersuchungsplatz 
vermieden, da diese ebenfalls die Messung des TEWL beeinflussen kann (Rogiers 
2001, Pinnagoda et al. 1990). 
Vor der Untersuchung hielten sich die Probanden für 20 min in dem klimatisierten 
Raum auf, um sich an die Umgebungsbedingungen zu akklimatisieren. 
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3.2.2 Klebestreifenabriß 
In der vorliegenden Arbeit wurden verschiedene Einflußfaktoren auf den 
Klebestreifenabriß untersucht: 
• vier verschiedene anatomische Lokalisationen 
• drei verschiedene Anpreßmethoden 
• zwei verschiedene Anpreßdrücke 
• zwei verschiedene Anpreßzeiten 
• drei verschiedene Klebematerialien 
sowie die Auswirkungen einer 24stündigen Okklusionsbehandlung (Tabelle 3.2).  
Die Klebestreifenabrisse wurde an zehn Feldern, verteilt auf beide Unterarme, auf 
einem Feld am Oberarm, auf einem Feld im Gesicht über dem Jochbein sowie auf 
einem Feld am oberen Rücken über dem Schulterblatt auf, durchgeführt (Tabelle 3.2, 
Abbildung 3.1). Die Felder am Unterarm wurden bei jedem Probanden gemäß 
Tabelle 3.3 randomisiert, um eventuelle Unterschiede zwischen proximalem und 
mittlerem Unterarmdrittel auszugleichen.  
 
Testfeld Prozedur 
Unterschiedliche Anpreßdrücke und Anpreßzeiten 
A Unterarm, D-Squame®, 2 N-Stempel, 2 sec 
B Unterarm, D-Squame®, 2 N-Stempel, 10 sec 
C Unterarm, D-Squame®, 7 N-Stempel, 2 sec 
Unterschiedliche Anpreßmethoden 
D Unterarm, D-Squame®, Roller, 2 sec 
E Unterarm, D-Squame®, Glattziehen der Haut, 2 N-Stempel, 2 sec 
F Unterarm, D-Squame®, Daumen, 2 sec 
Unterschiedliche  Klebematerialien 
G Unterarm, Corneofix® , 2 N-Stempel, 2 sec 
H Unterarm, Blenderm® , 2 N-Stempel, 2 sec 
Referenzfeld 
I Unterarm, Referenzfeld 
Okklusion 
J Unterarm, Okklusion für 24 h vor dem Klebestreifenabriß, D-Squame®, 2 N-Stempel, 2 sec 
Unterschiedliche anatomische Lokalisation 
K Oberarm, D-Squame®, 2 N-Stempel, 2 sec 
L Wange, D-Squame®, 2 N-Stempel, 2 sec 
M Rücken, D-Squame®, 2 N-Stempel, 2 sec 
Tabelle 3.2: Auflistung der untersuchten Einflußfaktoren  




linker Arm rechter Arm  
Probanden-
nummer 
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 
1 A B C D E F G H I J  
2 I A B C D E F G H  J 
3 H I A B C D E F G J  
4 G H I A B C D E F  J 
5 F G H I A B C D E J  
6 E F G H I A B C D  J 
7 D E F G H I A B C J  
8 C D E F G H I A B  J 
9 B C D E F G H I A J  
10 A B C D E F G H I  J 
11 I A B C D E F G H J  
12 H I A B C D E F G  J 
 
Tabelle 3.3: Randomisierungsplan für die Zuordnung der verschiedenen Applikationsformen 
der Klebemedien: Einem Testfeld (1-12, siehe auch Abbildung 3.1) wird jeweils eine 
bestimmte Prozedur (A-J, siehe auch Tabelle 3.2) zugeordnet. 
 
Zum Andrücken der Klebematerialien wurden entweder einer von zwei Stempeln, ein 
Roller oder der Daumen des Untersuchers benutzt (Tabelle 2.1). Die Stempel 
besaßen eine Feder mit einer definierten Federkraft von 2 bzw. 7 N (einem Druck 
von 5,3 kPa bzw. 18,4 kPa entsprechend), der Roller trug im Griff ein Gewicht von 
530 g. Auf einem Testfeld wurde der Klebestreifen mit dem Daumen mit einer 
kreisförmigen gefolgt von einer queren Bewegung angedrückt. 
Zur Untersuchung des Einflusses der Hautfelderung wurde auf einem Feld (Feld 5) 
die Haut mit Daumen, Zeige- und Mittelfinger der linken Hand straff gespannt; die 
Klebescheibe wurde mit dem 2 N-Stempel für 2 sec angedrückt. 
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Abbildung 3.1: Darstellung der Testfelder am Unterarm. Die in Tabelle 3.2 aufgelisteten 




Abbildung 3.2: Die zum Anpressen der Klebescheiben verwendeten Stempel mit 
unterschiedlicher Federkraft (1) sowie der Roller (2). 
 
Weiterhin wurden drei verschiedene Klebestreifen untersucht: das D-Squame® 
(CuDerm Corp, Dallas, USA), eine runde, 2,2 cm im Durchmesser messende 
Klebescheibe mit einer Fläche von 3,8 cm², das Corneofix® (Courage + Khazaka  
GmbH, Köln), eine rechteckige, 2,0 x 1,9 cm messende Klebefolie mit einer Fläche 
von ebenfalls 3,8 cm² und nicht klebenden Lasche zur besseren Handhabung sowie 
Scotch 3M Blenderm Surgical Tape 1525-1 (3M Deutschland GmbH, Neuss), ein auf 
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einer Rolle geliefertes Klebepflaster, welches in rechteckige Stücken von ca. 3,8 x 2,5 
cm geschnitten wurde. Alle drei Klebematerialien wurden mit dem 2 N-Stempel für 2 
sec angedrückt. 
Die Auswirkungen einer 24stündigen Okklusion wurden auf einem weiteren Feld 
untersucht (Feld 10). Dazu wurde am ersten Untersuchungstag in oben 
beschriebener Weise eine Okklusionskammer mit einem mit destilliertem Wasser 
getränkten Filterpapier aufgebracht und fixiert. Nach 24 h wurde diese 
Okklusionskammer wieder entfernt und nach einer Wartezeit von 30 min wurden die 
unten beschriebenen biophysikalischen Messungen und die Klebestreifenabrisse 
begonnen. 
 
Die Klebescheiben wurden mit einer Pinzette auf die markierten Testfelder 
aufgebracht, dort mit einer der oben genannten Methoden angedrückt und dann 
wiederum mit einer Pinzette mit einer langsamen Bewegung von der Haut 
abgezogen. Der Abriß erfolgte abwechselnd von gegenüberliegenden Seiten der 
Klebescheiben, um ein gleichmäßiges Entfernen von Stratum-corneum-Schichten zu 
gewährleisten (Pinkus 1966). Die Klebescheiben wurden anschließend wieder auf die 
Trägerfolien aufgebracht und bei –20°C gelagert. In Voruntersuchungen konnte 
gezeigt werden, daß aus dieser Aufbewahrungstechnik kein Proteinverlust resultiert. 
Von jedem Testfeld wurden 42 Abrisse angefertigt, jedoch wurden die 
Klebestreifenabrisse früher beendet, wenn der TEWL 50 g m-2 h-1 überschritt oder die 
Glanzschicht erreicht wurde. 
 
Alle Klebestreifenabrisse wurden von derselben Person durchgeführt. Während des 
gesamten Klebestreifenabrisses wurden Vinylhandschuhe getragen, um eine 
Kontamination der Klebescheiben mit Fremdprotein zu vermeiden. 
 
3.2.3 Nicht-invasive biophysikalische Messungen 
Der TEWL wurde mit dem Tewameter® TM 300 (Courage + Khazaka  GmbH, Köln) 
bestimmt. Für alle TEWL-Messungen im Rahmen der Untersuchung wurde dasselbe 
Gerät verwandt. Zu Beginn der Studie wurde das Gerät gemäß der 
Bedienungsanleitung kalibriert. 
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Die Messung des TEWL erfolgte jeweils vor Beginn der Klebestreifenabrisse 
(Basiswert) und dann nach 2, 7, 12, 22, 32 und 42 Abrissen. Auf dem Feld, welches 
24 okkludiert wurde, wurde der TEWL vor Aufbringen der Okklusionskammern, vor 
Beginn der Klebestreifenabrisse und dann nach 2, 7, 12, 22, 32 und 42 Abrissen 
gemessen. Die ersten beiden Abrisse wurden jeweils getrennt gewertet, da diese 
erfahrungsgemäß nur lose haftende SC-Partikel, die sich im Stadium der 
Desquamation befinden, sowie eventuell vorhandene exogene Substanzen 
(Schmutzpartikel, Kosmetikareste) entfernen. 
Zwischen letztem Abriß und Messung des TEWL wurde 90 sec gewartet, um eine 
Äquilibrierung der Wasserdiffusion aus dem SC zu ermöglichen (Bashir et al. 2001). 
Zur Messung wurde die Meßsonde senkrecht mit leichtem Druck auf das Testfeld 
aufgesetzt, so daß zwischen Haut und Sonde keine Lücke entstand. Nachdem die 
vom Gerät sekündlich gemessenen TEWL-Werte einen Plateau-Wert erreicht hatten 
(Dauer zwischen 30 und 120 sec), wurde dieser Meßwert übernommen. Es wurden 
jeweils zwei Werte gemessen, aus denen das arithmetische Mittel gebildet wurde. 
Lagen diese zwei Werte um mehr als 10% auseinander, wurde ein dritter Wert 
bestimmt. Die Werte wurden in g m-2 h-1 angegeben. 
Dieses Vorgehen steht im Einklang mit den aktuellen Leitlinien zur Messung des 
TEWL (Rogiers 2001, Pinnagoda et al. 1990). 
 
Zur Messung der Hornhautfeuchte wurde das Gerät Corneometer® CM 820 der 
Firma Courage & Khazaka, Köln, verwendet. Vor Beginn der Klebestreifenabrissen 
und nach 42 Abrissen wurden jeweils drei Werte ermittelt und der arithmetische 
Mittelwert aus diesen gebildet. Dabei wurde der Meßkopf des Corneometers® CM 
820 senkrecht mit gerade eben jenem Druck, der die Messung auslöste, aufgesetzt. 
Messungen wurden an drei dicht nebeneinander liegenden Stellen innerhalb des 
Testfeldes durchgeführt, da durch kurz aufeinanderfolgende Messungen (<5 sec) an 
genau der selben Stelle eine Feuchtigkeitsakkumulation an diesem Ort verursacht 
wird, was in einem falsch hohen Wert resultiert (Wilhelm 1998, Distante und 
Berardesca 1995, Courage 1994). Die Werte werden als AU (arbitrary units, 
nichtspezifierte Einheiten) ausgegeben. Die aktuellen Empfehlungen zur Messung der 
Hornhautfeuchte wurden beachtet (Berardesca 1997). 
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Die Bestimmung des pH-Wertes des SC erfolgte mit einer Glaselektrode (Mettler-
Toledo GmbH, Giessen), die an ein pH-Meßgerät (Skin-pH-Meter® PH 900, Courage 
+ Khazaka GmbH, Köln) angeschlossen wurde. Das Gerät wurde den aktuellen 
Empfehlungen (Parra und Paye 2003) folgend zu Beginn der Studie und dann 
wöchentlich mit zwei Pufferlösungen mit bekanntem pH von 4,0 und 6,9 kalibriert. 
Zwischen den Messungen wurde die Sonde in einem mit KCl (4 mol/l) gefüllten Gefäß 
aufbewahrt. Je drei Werte wurden vor Beginn der Klebestreifenabrisse und nach 42 
Abrissen gemessen und aus diesen der arithmetische Mittelwert berechnet. Vor jeder 
Messung wurde die Sonde kurz in ein Gefäß mit destilliertem Wasser getaucht und 
dann abgeschüttelt, so daß der Meßbereich der Sonde mit Wasser benetzt war, sich 
aber kein Tropfen bildete (Parra und Paye 2003). Die Sonde wurde dann mit leichtem 
Druck aufgesetzt. Zwischen Aufsetzen der Meßsonde und Auslösen der Messung 
wurde 7 sec gewartet, um eine ausreichende Stabilisierung zu gewährleisten (Ehlers 
et al. 2001).  
 
Die Hautfarbe wurde mit dem Minolta Chromameter® CR 200 (Minolta GmbH, 
Ahrensburg, Deutschland) gemessen. Vor den Klebestreifenabrissen und nach 42 
Abrissen wurden jeweils drei Meßwerte (a*-Wert) ermittelt, aus denen der 
arithmetische Mittelwert gebildet wurde. Zur Messung wurde der Meßkopf nur ganz 
leicht auf das Testfeld aufgesetzt, da zu hoher Druck eine Kompression der Haut 
bewirkt, was die L*- und a*-Werte signifikant beeinflußt (Pierard 1998). Die aktuellen 
Leitlinien zur Messung der Hautfarbe wurden berücksichtigt (Pierard 1998, Fullerton 
et al. 1996, Elsner 1995). 
Auf den Feldern 1 (Unterarm, 2 N-Stempel, Anpreßzeit 2 sec), 3 (Unterarm, 7 N-
Stempel, Anpreßzeit 2 sec) und 10 (Okklusion, 2 N-Stempel, Anpreßzeit 2 sec) 
wurden jeweils 24 h und 48 h nach den Klebestreifenabrissen Nachmessungen des 
TEWL, der Hornhautfeuchte, der Hautfarbe und des epidermalen pH-Wertes zur 
Darstellung der Barriereregeneration durchgeführt. 
 
Die Messungen auf einem Testfeld wurden in folgender Reihenfolge durchgeführt: 
Zuerst wurde (nach der oben erwähnten Wartezeit von 90 sec) der TEWL bestimmt, 
anschließend wurde die Hautfarbe ermittelt, darauffolgend erfolgte die 
Hornhautfeuchtebestimmung und abschließend die pH-Bestimmung, um Einflüsse 
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durch den Druck der Meßsonden und durch das an der pH-Sonde befindliche Wasser 
auf die vorangehenden Messungen zu vermeiden.  
 
Alle Messungen wurden vom selben Untersucher durchgeführt. 
 
3.2.4 Spektroskopische Messungen 
Zur Bestimmung der Masse der auf einer Klebescheibe befindlichen Stratum-
corneum-Partikel bedienten wir uns der von Weigmann und Mitarbeitern 
eingeführten und in mehreren Studien evaluierten Methode (Weigmann et al. 1999, 
Weigmann et al. 2003, Lindemann et al. 2003), die auf der sogenannten 
Pseudoabsorbanz der Korneozyten beruht: Beim Lichtdurchfall durch eine 
Klebescheibe, auf der Korneozytenkonglomerate haften, kommt es durch Streuung, 
Reflektion und Diffraktion zu einer Schwächung des Lichtes. Diese Schwächung ist 
proportional zur Masse der auf der Klebescheibe haftenden Korneozyten. 
Die Messungen wurden mit einem speziellen Diaskop durchgeführt, welches  Licht 
mit einer Wellenlänge von 430 nm emittiert. Durch eine Schablone mit einer 
quadratischen, 10 x 10 mm großen Öffnung wurde das Licht auf die Klebescheiben 
gerichtet und dabei durch die erwähnten optischen Prozesse geschwächt. Diese 
Pseudoabsorbanz wurde gemessen. Eine leere Klebescheibe ohne Korneozyten-
konglomerate diente als Referenz. Die Masse an Korneozyten wurde mit der Formel      
m (Masse) = A (Absorbanz) / 0.0053 berechnet (Bornkessel et al. 2005). 
3.2.5 Kolorimetrische Proteinbestimmung 
Zum quantitativen Nachweis der SC-Proteine auf den D-Squame®- und den 
Corneofix®-Klebefolien wurde ein Proteinassay durchgeführt. Die angewandte 
Methode wurde von Fluhr (Fluhr et al. 2001) beschrieben und stellt eine Modifikation 
der von Dreher (Dreher et al. 1998) vorgeschlagenen Methode dar, die auf der 
Bradford-Farbreaktion (Bradford 1976) beruht. Zur Anwendung kam dabei das 
BioRad Protein-Assay Kit (BioRad, Hercules, USA).  
Mit dem dem Kit beiliegenden bovinen Serumalbumin wurde eine Standardkurve mit 
Proteinkonzentrationen von 1 bis 15 µg/ml erstellt; in diesem Bereich zeigte sich eine 
lineare Beziehung zwischen Proteinkonzentration und gemessener Absorbanz. 
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Die ersten zwei Klebescheiben und dann jeweils zehn Klebescheiben wurden 
zusammen analysiert. Dafür wurden die Klebescheiben in einer Petrischale mit 1 ml  
1 M NaOH (Carl Roth GmbH & Co, Karlsruhe, Deutschland) pro Klebescheibe 
inkubiert und bei 37°C und 120 U/min in einem beheizbaren Schüttler (Thermostar, 
BMG Labtech GmbH, Offenburg, Deutschland) für eine Stunde geschüttelt, um die 
Proteine von den Klebematerialien zu lösen. Danach wurden die Klebescheiben mit   
1 ml 1 M HCl (Carl Roth GmbH & Co, Karlsruhe, Deutschland) pro Scheibe 
neutralisiert. 800 µl dieser Lösung und 200 µl der Farbreagenz wurden in ein 
verschließbares Reagenzgefäß gegeben und für 10 sec auf einem Rüttler vermischt. 
Anschließend wurde die Lösung in transparente Halbmikro-Küvetten (Ratiolab 
Halbmikro-Küvetten, Ratiolab GmbH, Dreieich-Buchschlag, Deutschland) umgefüllt 
und nach 10 min wurde die Absorption bei 595 nm in einem Spektrometer (Jasco V-
350, JASCO Labor- und Datentechnik GmbH, Groß-Umstadt, Deutschland) gemessen. 
 
3.2.6 Statistische Analyse 
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm GraphPad Prism Version 
3.02 für Windows (GraphPad Software Inc., San Diego, California, USA).  
Die Ergebnisse der TEWL-Messungen auf den verschiedenen Testfeldern wurden in 
Gruppen zusammengefaßt: unterschiedlicher Anpreßdruck und Anpreßzeit, 
unterschiedliche Anpreßmethode, unterschiedliche Klebematerialien und 
unterschiedliche Lokalisation. Die Ergebnisse wurden dann auf Normalverteilung 
überprüft. Falls diese vorlag, wurden ANOVA-Modelle über den zeitlichen Verlauf der 
Klebestreifenabrisse und innerhalb der Gruppen berechnet. Als post-Test wurde der 
Bonferroni-Test verwendet. Falls keine Normalverteilung vorlag (überprüft mit dem 
Kolmogorow-Smirnow-Test), erfolgte die Berechnung für den paarweisen Vergleich 
mit Hilfe des Friedman-Tests und des Dunn-Tests als post-Test. 
Die statistische Überprüfung der spektroskopischen Messungen und der Ergebnisse 
des Proteinassays erfolgte analog, d.h. Überprüfung auf Normalverteilung, gefolgt 
von Berechnungen von ANOVA-Modellen über den zeitlichen Verlauf der 
Klebestreifenabrisse und innerhalb der Gruppen. Die Meßergebnisse der anderen 
biophysikalischen Messungen (Chromametrie, Corneometrie, pH-Metrie) lagen in 
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jeweils zwei Gruppen vor (vor und nach Klebestreifenabriß) und wurden nach 
vorheriger Prüfung auf Normalverteilung mit einem gepaarten t-Test ausgewertet. 




Die Klebestreifenabrisse wurden von allen Probanden gut vertragen, es traten nur 
geringe und temporäre Hautreaktionen (Irritation) auf. Ein Proband mußte wegen 
Juckreizes das Okklusionspflaster vorzeitig entfernen. Die Meßergebnisse von diesem 
Probanden wurden nicht berücksichtigt. Wenn nicht anders angezeigt, werden die 
Meßergebnisse als Mittelwerte ± Standardabweichungen angegeben. Für den 
Proteinassay werden kumulative Mengenangaben angezeigt. 
 
4.1 Der Einfluß von Anpreßdruck und Anpreßdauer 
Zur Untersuchung des Einflusses von verschiedenen Anpreßdrücken auf das Ausmaß 
der SC-Barriereschädigung wurden zwei Stempel mit einer Federkraft von 2 N bzw. 7 
N benutzt, mit denen die Klebematerialien für 2 sec angedrückt wurden. Um den 
Einfluß einer unterschiedlichen Anpreßdauer zu bestimmen, wurde der 2 N-Stempel 
für 2 oder 10 sec angedrückt. Die Untersuchungen erfolgten jeweils mit den D-
Squame®-Klebescheiben auf Feldern am Unterarm. 
Höherer Anpreßdruck (7 N) oder längere Anpreßzeit (10 sec) führten zu einem 
höheren Anstieg des TEWL als niedriger Anpreßdruck (2 N) oder kürzere Anpreßzeit 
(2 sec) (vgl. Abbildung 4.1). Bereits nach 7 Abrissen zeigte sich ein signifikanter 
Unterschied zwischen der kurzen und der langen Anpreßdauer. Nach 12 Abrissen 
kam es zu einem signifikant höheren TEWL-Anstieg auf dem Feld mit dem höheren 
Anpreßdruck als auf dem Feld, auf dem der niedrigere Anpreßdruck benutzt wurde. 
Dieser Unterschied war bei allen nachfolgenden Messungen (nach 22, 32, 42 
Abrissen) sichtbar und vergrößerte sich noch. Die längere Anpreßzeit von 10 sec 
führte zu einem etwas höheren, jedoch nicht signifikanten TEWL-Anstieg als der 
höhere Anpreßdruck von 7 N. 
Der Anstieg des TEWL verlief nicht linear. Nach einem zunächst allmählichen TEWL-
Anstieg über die ersten 7-12 Abrisse, je nach Anpreßdruck und –zeit, folgte ein 






Abbildung 4.1: Auswirkungen unterschiedlicher Anpreßdrücke und –zeiten auf das Ausmaß 
der SC-Barriere-Schädigung 
 
Anpreßdruck und Anpreßzeit beeinflußten ebenfalls die Menge der an den 
Klebematerialien haftenden SC-Proteine. Durch einen höheren Anpreßdruck wurde 
mehr Protein entfernt als durch niedrigere Anpreßdrücke (vgl. Abbildung 4.9). Ein 
signifikanter Unterschied zwischen niedrigem und hohem Anpreßdruck trat schon 
nach 2 Abrissen auf und setzte sich bei den nachfolgenden Messungen fort. Durch 
eine längere Anpreßzeit wurde ebenfalls mehr SC-Protein entfernt als durch eine 
kurze Anpreßzeit.  
Auch bei der spektroskopischen Nachweismethode zeigten sich ähnliche Ergebnisse. 
Bei höherem Anpreßdruck oder längerer Anpreßzeit erfolgte eine höhere 
Lichtschwächung bei 430 nm als bei niedrigeren Anpreßdrücken oder kürzeren 
Anpreßzeiten (vgl. Abbildung 4.10). Nach 2 Abrissen ließ sich bereits ein signifikanter 
Unterschied zwischen niedrigem und hohem Anpreßdruck nachweisen und nach 7 
Abrissen bestand ein signifikanter Unterschied zwischen kurzer und langer 
Anpreßdauer. Durch den höheren Anpreßdruck wurde eine stärkere Lichtschwächung 
erzeugt als durch die längere Anpreßdauer. Dieser Unterschied war nach 42 Abrissen 
nicht signifikant. 
Ergebnisse 35Die chromametrischen Messungen ergaben für den höheren Anpreßdruck unddie l ä n g e r e  A n p r e ß d a u e r  n a c h  4 2  A b i s s e n  i m  V e r g l e i c h  z u m  A u s g a n g s w e r t  e i n e n  A n s t i e g  des a*-W rte , w s iner stärker n Rötung entspricht (vgl. Abbildung 4.2). Dieser An ti g des a* war für di  l ng e A preßdauer (ΔE dwe tu gangswert 1,85±1,42 ,  i c h t s i g n i f i k a n t )  h ö h r  l s f ü r e n  s t ä r k e r e n  A n p r e ß r u c k  (32 7 6 , n i c h t  s i g n i f i k a n t ) .  B i  n i e d r i g e m  A n p e ß d r u c k  n d  k u r z e r  A n p r e ß d a u e r  f i e l d e r  a*  im V gleich zum Ausgangswert dagegen ab (–0 52 0,97  icht si if ka t).rch höhere  pr ßdru k oder lä gere A preßze t kam s im Vergle ch zum t zu e e  E hö ung der Hornhautf uc te (vgl. Abbildu g 4.2). Ein höhere Druck (n rt 15,36 AU2,34, ic t sig fika t) fü e ab i zu in m hö re Wert ls ine ä ger er (83 AU, ,g i f i k ) .  N i r i g  A p r ß d r u c k u n d k u r z e  A n p r e ß d a u e r  f ü h r t e  d a g g e n  z u  e i n e r  r r g u g  d H o r h u t f u c h t e  (8 AU7,8 , icht i nifika t).pHtieg im Verlauf d r Klebest ifenabris  b i höh m Anpr ßd uc  ( dw t 0 00 5, nic t si if k t) nd läng r A preßdau r 060 , 4 0 , c h i i i k n t ) a , b i n e d r i g e m A p r e ß d r u c k  u n d  k u r z e r  p ß d a u r  s k (61
Ergebnisse 36Abbildung 4.2: uswirkungen unterschiedlicher Anpreßdrücke und –zeite  auf Hautfarbe, Hornhautfeuchte und Oberflächen-pH4.2D r Ei fluß v rschiede er Anpr ßmethodens urden vier chi d n  M thoden, mit denen die Klebematerialien auf der Haut anged ückt w rd n, untersuch : ein Roller mit inem Gewich  vo  530 g, ei  Stempe  m  i r F d rkraft von 2 N, sowie das A rücken mit dem Daumen. Auf einemweite en F ld w e di  Haut wie beschri be  während des Anpressens mit m    2NSt mp l spa nt. Be  allen vier M thodn wu d die Dquam ®ch b a f F ld am Unte a m  für sec ang drückt.i öchsten TEWLti g w rde  urc d s s en der Klebesch ib n it d m D d s U t rsuc rs reic t, g folgt vom Ro l r (vgl. Abbildung 4.3). Daspann d r Ha  ve u sacht höh r TEWLa s s A d ück mit dem   2al n. Nach 22 Abri se war de  Unt rsc i d g g nüber de  2 Nsi nif t, ach 32 A iss n auc  g g nü r d n a der n beid n Anpreßmethod n.
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Die Unterschiede zwischen dem Anpressen mit dem Roller, dem Anpressen mit dem 
2 N-Stempel ohne Straffen der Haut sowie dem Anpressen mit dem 2 N-Stempel bei 
gespannter Haut erreichten kein signifikantes Niveau. 
Bei der Menge der durch die Klebescheiben entfernten SC-Proteine gab es zwischen 
den einzelnen Methoden keine signifikanten Unterschiede. Durch das Andrücken mit 
dem 2 N-Stempel ohne Straffen der Haut wurde am wenigsten Protein entfernt, 
durch das gleichzeitige Straffen der Haut haftete die größte Menge Protein an den 
Klebescheiben (vgl. Abbildung 4.9).  
 
Abbildung 4.3: Auswirkungen unterschiedlicher Anpreßmethoden auf das Ausmaß der SC-
Barriere-Schädigung 
 
Die spektroskopischen Messungen ergaben eine deutlich stärkere Lichtschwächung, 
wenn die D-Squame®-Scheiben mit dem Daumen angedrückt wurden (vgl. 
Abbildung 4.10). Dieser Unterschied war schon nach 2 Abrissen deutlich und 
statistisch signifikant; er war über den gesamten Verlauf der Klebestreifenabrisse 
nachweisbar. Bei Benutzung des Rollers zeigte sich eine etwas stärkere 
Lichtschwächung als bei Verwendung des Stempels, und das Straffen der Haut führte 
zu einer etwas stärkeren Absorbanz als das Andrücken mit dem Stempel und ohne 
Straffen der Haut. 
Ergebnisse 38All  Methoden außer dem Anpressen mit dem Daumen führten zu einer geringen, statistich n cht signifikanten Ernied igung des a*-Wertes in der Chroma etrie (Daum n: ΔEndw rtusgangswert 0,23 ±1,41; Roller –0,33 0 73 2 NSt mp l ohne Spanne der Haut 5297 l mit Span d r Haut 529).Di Ho nhautfe chte rhöhte sich be m Anpressen der Klebescheiben mit dem u n, d m Roll oderd 2 l unt r gl ichzeitigem Straffen r Haut; bei  A drück n mit  2 Nall i  verr ng te si  sich dagegen            E dw r r2 28 AU7, 8, ich signifika ). D r Anstieg der Hornhau f u hte war beim And ücken mit de  D um (9,1  U, 9, ii g f i k a t ) am  höc s t n , g f o l g t  v om  R o l l e r ( , 6 4 AU  0 si ifika t) un d m 2 Np l b i gespa n e  (3 2 U8, nicht s gnifikant).pHv r g  B utzu g d s Roller(0 6 ich u d s 2 Nt e l m t  (0  g i f k a t )   o h n e  S p a n n d r H a u t  (6, 1, i i ifi t) e r h ö h s i c h b i  B u t z u s  u m e n s   (3a t).
Ergebnisse 39Abbildung 4.4: Auswirkungen unterschiedlicher Anpreßmethoden auf Hautfarbe, Hornhautfeuchte und Oberflächen-pH4.3D r Einfluß ver chied ner Kleb materiali nDr  verschied ne Klebemat rialie  wurd n ge stet: DSquam ®, Cor eofix® und cotch Ble erm®. Alle drei Klebemateriali n wurden auf Feldern am Unterarm mit dem 2 Nt mp l für 2 s c ang drück . Be m Bl rm®Pflast  w rde auf di  sp k roskopisch  Ausw rtung sowi  auf en Proteinnachweis mi tels Proteinassay v zic tet, da d s Pflaster nicht t a s ar t ist und i  Größe der von iner Roll  g sc ni t nen Pflasterstücke v r ier .i  DK e ch ib  füh t  zu i em höh TEWLn ieg als ie b id and r n Kl befoli (vgl. Abbi dun  4.5). Nach 22 Abrissen w r die erU ter ied g ber d n Co n ofix®f e ig ifikant, a  32 Ab issen auch g genüb r d m Bl d m®. D TEWLwar b i
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Corneofix®-Folien am geringsten. Zwischen den Corneofix®-Folien und dem 
Blenderm®-Pflaster bestand bei allen Messungen kein signifikanter Unterschied. 
 
Abbildung 4.5: Auswirkungen unterschiedlicher Klebematerialien auf das Ausmaß der SC-
Barriere-Schädigung 
 
Die kolorimetrische Proteinbestimmung und die spektroskopischen Messungen 
ergaben jeweils eine höhere Proteinmenge pro Abriß bzw. eine stärkere 
Lichtschwächung bei den D-Squame®-Klebescheiben (vgl. Abbildung 4.9 und 4.10). 
Diese höheren Werte bei den D-Squame® waren bereits nach 2 Abrissen und über 
den gesamten Verlauf der Abrisse statistisch signifikant. 
Bei den chromametrischen Messungen zeigte sich im Vergleich zum Ausgangswert 
bei den D-Squame®-Klebescheiben (Δ Endwert-Ausgangswert –0,52 ± 0,97, nicht 
signifikant) und den Corneofix®-Klebefolien (Δ –0,60 ± 1,13, nicht signifikant) ein 
Abfall des a*-Wertes, und bei dem Blenderm®-Pflaster (Δ 0,32 ± 1,29, nicht 
signifikant) eine Erhöhung des a*-Wertes. 
Die Hornhautfeuchte nahm bei den D-Squame®-Klebescheiben (Δ Endwert-
Ausgangswert –2,28 AU ± 7,88, nicht signifikant) ab, bei den Corneofix®-Klebefolien 
(Δ 0,67 AU ± 2,34, nicht signifikant) und dem Blenderm®-Pflaster (Δ 1,08 AU ± 6,04, 
nicht signifikant) nahm sie zu.  
Ergebnisse 41Der pH-Wert nahm im Vergleich zum Ausgangswert bei allen drei Klebematerialien ab (DSquam ®:ΔEndwertAusgangswert–0,06 ±0,31; Corn ofix®: 82Bl nd r ®:1 0, j weils nicht signifikant).bbildung 4.6: Auswirk ngen u terschiedlicher Klebemat rialien auf Hautfarbe, Ho hautfeuchte und Obe flächpH
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4.4 Der Einfluß unterschiedlicher anatomischer Lokalisationen 
An allen Orten wurden D-Squame®-Klebescheiben benutzt, die mit dem 2 N-Stempel 
für 2 sec angedrückt wurden. Die TEWL-Werte zeigten den schnellsten und höchsten 
Anstieg bei der Durchführung des Klebestreifenabrisses an der Wange (vgl. 
Abbildung 3.7). Schon die Ausgangswerte des TEWL waren an der Wange signifikant 
höher als am Unterarm, am Oberarm oder am Rücken (Wange: 15,68 g m-2 h-1, 
Unterarm: 9,95 g m-2 h-1, Oberarm: 10,77 g m-2 h-1, Rücken: 9,28 g m-2 h-1). Bereits 
nach 7 Abrissen war ein deutlich höherer Anstieg der TEWL-Werte an der Wange 
gegenüber den anderen Lokalisationen sichtbar und statistisch signifikant. Dies setzte 
sich über den gesamten Verlauf der Abrisse fort. Aufgrund der genannten 
Abbruchkriterien wurden die Klebestreifenabrisse an der Wange bei 9 Probanden 
nach 22 Abrissen beendet, bei den übrigen 3 Probanden bereits nach 12 Abrissen. 
Am Rücken wurden ebenfalls schnellere und höhere TEWL-Anstiege gemessen als 
am Unter- oder Oberarm,  nach 22 Abrissen waren die Unterschiede signifikant.  Am 
Oberarm wiederum stieg der TEWL schneller an als am Unterarm.  
 





Bezüglich der Menge der entfernten SC-Proteine ergaben sich keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den einzelnen Lokalisationen. Nach 2 und 12 Abrissen wurden 
die größten Proteinmengen auf den Klebescheiben von der Wange nachgewiesen, 
nach 22 und 32 Abrissen fanden sich die größten Proteinmengen auf den 
Klebescheiben vom Rücken. Am Oberarm wurde etwas mehr Protein entfernt als am 
Unterarm. 
Bei den spektroskopischen Untersuchungen der Klebescheiben zeigten sich ähnliche 
Ergebnisse: Nach 2 Abrissen etwas größere Lichtschwächung durch die 
Klebescheiben von der Wange als durch diejenigen vom Rücken, deutlich geringere 
Lichtschwächung durch die Klebescheiben vom Ober- und Unterarm. Bei den 
folgenden Abrissen wurde dann jeweils eine stärkere Lichtschwächung durch die 
Klebescheiben vom Rücken gemessen, eine etwas geringere durch diejenigen von 
der Wange und eine deutlich geringere Lichtschwächung durch die Klebescheiben 
vom Ober- und Unterarm. 
Der a*-Wert der Chromametrie fiel am Unter- und Oberarm ab, an der Wange und 
am Rücken stieg er an (Unterarm: Δ Endwert-Ausgangswert –0,52 ± 0,97; Oberarm: 
Δ –0,19 ± 1,11, Wange: Δ 2,13 ± 2,01; Rücken Δ 0,34 ± 1,81, jeweils nicht 
signifikant). 
Die Corneometrie ergab am Unterarm eine Abnahme der Hornhautfeuchte, an den 
übrigen drei Lokalisationen eine deutliche Zunahme (Unterarm: Δ Endwert-
Ausgangswert –2,28 AU ± 7,88; Oberarm: Δ 12,22 ± 12,25; Wange: Δ 21,00 ± 8,07; 
Rücken: Δ 21,56 ± 10,78, jeweils nicht signifikant). 
Der pH fiel am Unterarm im Verlauf der Klebestreifenabrisse ab, an den übrigen 
Lokalisationen nahm er zu (Unterarm: Δ Endwert-Ausgangswert –0,06 ± 0,31; 
Oberarm: Δ 0,02 ± 0,21; Wange: Δ 0,28 ± 0,14; Rücken: Δ 0,29 ± 0,23, jeweils nicht 
signifikant). 
 




Abbildung 4.9: Auswirkungen unterschiedlicher Anpreßdrücke (A), -zeiten (A), -methoden 





Abbildung 4.10: Auswirkungen unterschiedlicher Anpreßdrücke (A), -zeiten (A), -methoden 






4.5 Der Einfluß einer okklusiven Behandlung 
Um die Auswirkungen einer 24stündigen Okklusion zu untersuchen, wurde auf ein 
Feld eine Okklusionskammer mit einem mit Wasser getränkten Filterpapier 
aufgebracht. Nach Entfernung der Kammer und einer Äquilibrierungszeit von 15 min 
wurden die Ausgangswerte der genannten biophysikalischen Messungen bestimmt 
und anschließend die Klebstreifenabrisse mit den D-Squame®-Klebescheiben und 
dem 2 N-Stempel und einer Anpreßzeit von 2 sec durchgeführt. Die Messungen 
wurden mit den Ergebnissen von einem nichtokkludierten Feld verglichen, auf dem 
die D-Squame®-Scheiben mit der gleichen Methode angedrückt wurden. 
Der TEWL vor den Klebestreifenabrissen war nach 24stündiger Okklusion deutlich 
höher als ohne Okklusionsbehandlung (Okklusion 33,17 g m-2 h-1; keine Okklusion 
9,95 g m-2 h-1). Bei allen Messungen während der Abrißdauer stieg der TEWL auf 
dem Okklusionsfeld schneller an als auf dem nichtokkludierten Feld. Bei sechs 
Probanden waren die Abbruchkriterien nach 22 Abrissen erfüllt, so daß die Abrisse 
beendet wurden, bei den restlichen 5 Probanden wurden die Abrisse nach 32 
Abrissen beendet. 
Die Menge entfernten SC-Proteins stieg auf dem okkludierten Feld stärker an als auf 
dem nichtokkludierten. Dieser Unterschied vergrößerte sich mit zunehmender Zahl 
der Klebestreifenabrisse. Die spektroskopischen Messungen zeigten einen ähnlichen 
Verlauf, allerdings war der Unterschied zwischen okkludiertem und nichtokkludiertem 
Feld nicht so groß wie beim Proteinassay. Auf den Klebescheiben der 
okklusionsbehandelten Felder war schon mit bloßem Auge eine deutlich 
inhomogenere Verteilung der Korneozytenkonglomerate als auf allen anderen 
Klebescheiben sichtbar; z.T. hafteten sogar größere zusammenhängende 
Korneozytenkonglomerate auf den Scheiben. 
Die Hornhautfeuchte verringerte sich während der Okklusion und stieg dann während 
der Klebestreifenabrisse stark an, während sie sich auf dem nichtokkludierten Feld im 
Laufe der Abrisse verringerte.  
Der pH-Wert wiederum erhöhte sich im Laufe der 24stündigen Okklusion und 





Abbildung 4.11: Auswirkungen einer 24stündigen Okklusionsbehandlung auf die Schädigung 
der SC-Barriere durch Klebestreifenabrisse 
 
 
Abbildung 4.12: Auswirkungen einer 24stündigen Okklusionsbehandlung auf die SC-Kohäsion 
(kolorimetrischer Protein-Assay [A] und optische Spektroskopie [B]) 
 
4.6 Barriereregeneration 
Um zu untersuchen, in wie weit die Regeneration der SC-Barriere durch 
unterschiedliche Abrißmethoden beeinflußt wird, wurden auf drei verschiedenen 
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Feldern (2 N-Stempel für 2 sec; 7 N-Stempel für 2 sec; Okklusion, dann 2 N-Stempel 
für 2 sec) Nachmessungen der biophysikalischen Parameter 24 und 48 Stunden nach 
den Klebestreifenabrissen durchgeführt. 
 
Erfolgte das Anpressen der Klebescheiben mit dem 2 N-Stempel über eine Dauer von 
2 Sekunden, fanden sich die niedrigsten TEWL-Anstiege  (von 9,94 g m-2 h-1 auf 
23,70 g m-2 h-1). Wurden die Scheiben mit dem 7 N-Stempel über die gleiche Dauer 
angedrückt, stieg der TEWL viel schneller und höher an (von 10,22g m-2 h-1 auf 
48,52 g m-2 h-1). Wurde das Testfeld vor den Klebestreifenabrissen über 24 Stunden 
okkludiert, ergaben sich schon vor den Abrissen wesentlich höhere Ausgangswerte 
des TEWL (33,17 g m-2 h-1). Während der Abrisse vergrößerte sich der TEWL rasch 
und stieg nach 22 Abrissen auf 54,17 g m-2 h-1 an. Bei den Messungen 24 und 48 
Stunden nach den Klebestreifenabrissen konnte bei allen drei Methoden ein Abfall 
des TEWL beobachtet werden, ohne daß jedoch der Ausgangswert von vor den 
Abrissen erreicht wurde. Der Abfall des TEWL war bei allen drei Methoden innerhalb 
der ersten 24 Stunden größer als innerhalb der zweiten 24 Stunden nach den 




Abbildung 4.13: Regeneration der SC-Barriere nach vorheriger Schädigung durch 
Klebestreifenabrisse mit unterschiedlichen Anpreßdrücken und mit und ohne Okklusion 
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Der Verlauf der chromametrischen Messungen war uneinheitlich: Wurden die 
Klebescheiben mit dem 2 N-Stempel angedrückt, war der a*-Wert nach den 
Klebestreifenabrissen geringfügig niedriger, wurden sie mit dem 7 N-Stempel 
angedrückt, war der a*-Wert nach den Abrissen höher als der jeweilige 
Ausgangswert. Bei beiden Methoden stieg er nach 24 Stunden an und näherte sich 
nach 48 Stunden dem Ausgangswert (Werte jeweils nicht signifikant). 
Die Corneometrie ergab für das Feld 3 (7 N-Stempel) und das Feld 10 (Okklusion) 
einen Anstieg während der Klebestreifenabrisse und für das Feld 1 (2 N-Stempel) 
einen Abfall. Auf den Feldern 3 und 10 fiel der Hornhautfeuchtewert nach 24 und 48 
Stunden wieder ab, während er auf Feld 1 nach 24 Stunden anstieg und nach 48 
Stunden wieder abfiel (Werte jeweils nicht signifikant). 
Der pH fiel auf Feld 1 und Feld 10 im Verlauf der Abrisse ab, auf Feld 3 stieg er an. 
In den ersten 24 Stunden nach den Abrissen fiel der pH-Wert dann auf den Feldern 1 
und 3, auf Feld 10 erhöhte er sich um einen geringen Betrag. Innerhalb der zweiten 
24 h war dann auf allen drei Feldern ein weiterer Abfall des pH sichtbar, der 
deutlicher als in den ersten 24 Stunden ausgeprägt war (Werte jeweils nicht 
signifikant). 
 
4.7 Korrelation zwischen spektroskopisch und kolorimetrisch 
bestimmter Masse des entfernten Stratum corneum 
Zwischen den beiden verwendeten Methoden zur Bestimmung des entfernten SC-
Materials fand sich eine gute und statistisch signifikante Korrelation mit einem 









Der Klebestreifenabrißtest ist ein weitverbreitetes Untersuchungsverfahren, das bei 
Analysen der Barriereschädigung und –regeneration der Haut sowie bei Studien zur 
Penetration von Fremdstoffen und lokal angewandter Medikamente durch die Haut 
breite Verwendung findet. Sein physikalisches Grundprinzip ist die Überwindung der 
Kohäsion zwischen den Korneozyten des SC durch die Adhäsion zwischen den 
Klebescheiben und den Korneozyten. Um eine unterschiedlich ausgeprägte 
Schädigung des SC, gleichbedeutend einer Störung der Barriere, zu erreichen, kann 
zum einen versucht werden, die Kohäsion zwischen den Korneozyten zu verändern, 
zum anderen kann durch verschiedene Methoden der Applikation der 
Klebematerialien an die Korneozyten eine unterschiedliche Adhäsion erreicht werden. 
Anders ausgedrückt, wenn unterschiedliche Methoden, die die Adhäsion zwischen 
Klebematerial und Korneozyten beeinflussen, zum Klebestreifenabriß benutzt werden, 
resultiert dies in einer unterschiedlichen Barrierestörung. Daten, die mit 
verschiedenen Methoden des Klebestreifenabrisses gewonnen wurden, sind damit 
nur bedingt vergleichbar. Zielsetzung der vorliegenden Arbeit war, verschiedene 
methodische Variationen des Klebestreifenabrißtestes in ihrem Einfluß auf das 
Ausmaß der Schädigung der Stratum-corneum-Barriere zu untersuchen und einen 
standardisierten Vorgang des Klebestreifenabrisses anzubieten. 
 
5.1 Unterschiedliche Anpreßdrücke und –zeiten 
Einen wesentlichen Einflußfaktor stellt der Anpreßdruck, mit dem die Klebescheiben 
an die Haut gepreßt werden, dar. Eng damit verbunden ist die Anpreßdauer. Ein 
höherer Anpreßdruck führte in dieser Untersuchung sowohl zu einem schnelleren als 
auch zu einem größeren Anstieg des TEWL als Ausdruck einer schnelleren und 
stärkeren Barriereschädigung. Gleichsinnige Auswirkungen hatten verschiedene 
Anpreßzeiten: längere Anpreßzeiten führten zur einer schnelleren und 
ausgeprägteren Barriereschädigung. 
Höherer Anpreßdruck und längere Anpreßdauer führen über eine verstärkte Haftung 
der Klebescheiben an den Korneozyten (und damit über eine verstärkte Adhäsion), 
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zu einer größeren Barriereschädigung. Verschiedene Untersuchungen zu 
physikalischen Interaktionen biologisch und medizinisch genutzter Klebematerialien 
mit dem entsprechenden Untergrund  (Tordjeman et al. 2000, Webster 1997) wiesen 
nach, daß die Haftung zwischen Klebematerial und Untergrund direkt vom 
angewendeten Anpreßdruck abhängt. Im Falle des hier untersuchten Klebestreifen-
abrißtests wird durch einen höheren Anpreßdruck die Haut, ähnlich wie bei 
Benutzung des Rollers, gestrafft, so daß nun auch die durch die Felderung der Haut 
entstehenden Täler in Verbindung mit den Klebescheiben treten. Dadurch entsteht 
eine vergrößerte Kontaktfläche zwischen Klebescheiben und SC und so wird 
wiederum die Haftung vergrößert. Ein von Weigand und Gaylor (1973) beim 
Klebestreifenabrißtest  beobachteter Anstieg der Hautfeuchtigewerte und eine damit 
verbundene verminderte Kohäsion zwischen den Korneozyten scheint bei den in 
dieser Untersuchung benutzten kurzen Anpreßzeiten (jeweils 2 und 10 sec) keine 
Rolle zu spielen. 
 
5.2 Unterschiedliche Anpreßmethoden  
Auch verschiedene Methoden, mit der die Klebescheiben an die Haut gedrückt 
wurden, verursachten bei gleicher Anzahl von Abrissen ein unterschiedliches Ausmaß 
der Barriereschädigung. Van der Molen et al. (1997) wiesen nach, daß, bedingt durch 
die Furchung der Haut, beim Klebestreifenabrißtest SC-Material aus unterschiedlichen 
Tiefen bzw. Zellschichten an einem Klebestreifen haftet. Gleichzeitig resultierte so 
eine unvollständige Entfernung des SC, da die in den Furchen gelegenen 
Korneozyten durch den Klebestreifenabriß nicht erfaßt wurden. Insbesondere bei 
Untersuchungen zur Penetration von topisch anzuwendenden Pharmaka führt dies zu 
verfälschten Ergebnissen. Um diesen Effekt zu umgehen, wurden zusätzlich zum 
einfachen Anpressen der Klebescheiben mit einem Stempel drei weitere Verfahren 
getestet. Auf einem Testfeld wurde die Haut vor dem Aufbringen der Klebescheiben 
durch Fingerzug gestrafft, auf einem weiteren Feld wurden die Klebescheiben mit 
einem Roller angepreßt, auf einem dritten wurden sie mit dem Daumen angedrückt. 
Alle drei Verfahren führten zu einer stärkeren und schnelleren Barriereschädigung als 
das alleinige Anpressen mit einem Stempel. Dabei wurde bei Verwendung des Rollers 
ein rascherer Anstieg des TEWL erreicht als durch das bloße Straffziehen der Haut 
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und nachfolgendes Anpressen der Klebescheiben mit einem Stempel. Wurden die 
Klebescheiben mit dem Daumen in einer kreisförmigen Bewegung angedrückt, 
resultierte wiederum ein schnellerer und stärkerer Anstieg des TEWL als bei 
Verwendung des Rollers. Als Grund für die durch diese drei Verfahren verursachte 
schnellere und größere Barriereschädigung im Vergleich zum alleinigen Anpressen 
mit einem Stempel nehmen wir an, daß durch diese Verfahren die oben beschriebene 
Furchung der Haut vermindert wird und so ein gleichmäßigeres und vollständigeres 
Abtragen des SC resultiert. Für das Anpressen der Klebescheiben mit dem Roller 
konnten Lademann et al. (2002) zeigen, daß dadurch der Einfluß der Hautfurchung 
deutlich minimiert wird. 
 
5.3 Unterschiedliche Klebematerialien 
Die in der vorliegenden Arbeit untersuchten Klebematerialien unterschieden sich 
deutlich in ihrer Fähigkeit zur SC-Barriereschädigung. Das D-Squame® führte zu den 
schnellsten und höchsten TEWL-Anstiegen, diese waren gegenüber den anderen 
Klebematerialien signifikant. Mit den Corneofix®-Klebefolien konnten zwar die 
oberen, lose haftenden SC-Schichten entfernt werden, im Verlauf der nächsten 40 
Abrisse waren jedoch keine signifikanten Veränderungen des TEWL zu beobachten. 
Das Blenderm®-Pflaster nahm bezüglich der TEWL-Änderungen eine Mittelstellung 
zwischen den beiden anderen Klebematerialien ein, ohne daß sich allerdings 
signifikante Änderungen im Vergleich zu den Corneofix®-Folien zeigten.  
Da alle drei Klebematerialien mit der gleichen Methode (2 N-Stempel, Anpreßzeit 
2 sec) appliziert wurden, müssen die gefundenen Unterschiede bezüglich des 
Ausmaßes der Barriereschädigung auf unterschiedlichen Klebeeigenschaften der 
Klebematerialien beruhen. Detaillierte Angaben zu den physikalischen und 
chemischen Eigenschaften der untersuchten Materialien lagen nicht vor. 
Offensichtlich wird aber durch das D-Squame® eine deutlich höhere Adhäsion 
zwischen Klebescheibe und SC aufgebaut, so daß die Kohäsion zwischen den 
Korneozyten besser überwunden werden kann, als bei den anderen Klebematerialien. 
Bashir et al. (2001) untersuchten in ihrer Arbeit ebenfalls unterschiedliche 
Klebematerialien, darunter das D-Squame®, und fanden signifikante TEWL-
Änderungen zwischen den D-Squame®-Scheiben und einem Rollenpflaster 
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(Micropore®), allerdings keine Signifikanzen bezüglich der entfernten SC-Masse 
(gemessen mit einem kolorimetrischen Proteinassay). Tsai et al. (1991a) konnten bei 
Mäusen deutliche Unterschiede in Bezug auf die Barriereschädigung bei drei 
verschiedenen Klebematerialien beobachten. Die hier verwendeten Untersuchungen 
zum Ausmaß der Barriereschädigung sowie der Kohäsion innerhalb des SC erlauben 
die Feststellung, daß die D-Squame®-Klebescheiben zur Erzeugung einer relevanten 
Barriereschädigung geeignet sind. 
 
5.4 Unterschiedliche anatomische Lokalisationen 
Große Unterschiede in Bezug auf Anstieg des TEWL und somit das Ausmaß und die 
Geschwindigkeit der Barriereschädigung konnten bei den unterschiedlichen 
untersuchten anatomischen Lokalisationen beobachtet werden. Schon vor Beginn der 
Abrisse waren unterschiedliche Ausgangswerte für den TEWL in den untersuchten 
Körperregionen nachweisbar. Die höchsten TEWL-Ausgangswerte konnten an der 
Wange gemessen werden, gefolgt von Oberarm, Unterarm und Rücken. Diese 
regionalen Unterschiede im TEWL sind bekannt (zusammengefaßt in Pinnagoda et al. 
1990). Ausgehend von diesem erhöhten TEWL vor den Abrissen war an der Wange 
jedoch auch ein schnellerer Anstieg des TEWL, gleichbedeutend mit einer stärkeren 
Barriereschädigung, als am Rücken, Oberarm und Unterarm zu verzeichnen. Die 
langsamsten TEWL-Anstiege zeigten sich am Unterarm. Diese Ergebnisse bestätigen 
frühere Untersuchungen, in denen ähnliche Barriereschädigungsmuster gesehen 
wurden (Tokumura et al. 2005, Löffler et al. 2004). Als mögliche Ursache kommen 
am ehesten regionale Unterschiede im Aufbau des SC in Betracht. So berichten 
mehrere Untersuchungen von einer regional unterschiedlichen Dicke des SC bzw. der 
Epidermis (Sandby-Møller et al. 2003, Holbrook und Odland 1974),  einer 
unterschiedlichen Anzahl von Schichten des SC (Ya-Xian et al. 1999, Holbrook und 
Odland 1974) und einer unterschiedlichen Dicke der Korneozyten selbst (Plewig und 
Marples 1970, Plewig 1970) in verschiedenen Körperregionen. Die Barriere der Haut 
insbesondere gegenüber Wasser ist ganz überwiegend im SC lokalisiert (Elias et al. 
2003). Wenn eine gleiche Kohäsion zwischen den Korneozyten in verschiedenen 
Körperregionen angenommen wird, wird ein dünneres SC schneller durch die 
Klebestreifenabrisse abgetragen und hieraus resultiert ein schnellerer Anstieg des 
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TEWL. Die physiologische Bedeutung einer unterschiedlichen Dicke des SC in 
verschiedenen Körperregionen scheint in deren unterschiedlicher Beanspruchung 
durch mechanische und physikalische (UV-Strahlung) Faktoren begründet zu sein, bei 
größer Beanspruchung resultiert eine größere Dicke und umgekehrt. 
 
5.5 Interindividuelle Unterschiede 
Auffällig waren zum Teil deutliche interindividuelle Unterschiede im Ausmaß der 
hervorgerufenen Barriereschädigung. Dabei waren vor allem die Extrem-
abweichungen in den TEWL-Veränderungen konstant. Wies ein Proband 
überdurchschnittlich hohe TEWL-Anstiege bei einer Anpreßmethode auf, so stieg der 
TEWL bei diesem Probanden auch bei anderen Anpreßmethoden überdurchschnittlich 
an. War umgekehrt bei einem anderen Probanden bei einer Anpreßmethode nur ein 
geringer TEWL-Anstieg zu beobachten, so zeigte dieser Proband auch bei anderen 
Anpreßmethoden unterdurchschnittliche TEWL-Anstiege. Auch führten einige 
Anpreßmethoden nur bei einem Teil der Probanden zu einer relevanten 
Barriereschädigung. So stiegen die TEWL-Werte nach 42 Abrissen beispielsweise bei 
Benutzung des 2 N-Stempels für 2 Sekunden bei einem Probanden auf etwa 50 g m-2 
h-1 an, zwei Probanden wiesen jedoch keine relevanten Anstiege auf (Abbildung 5.1). 
Bei dem Probanden, der bei allen Anpreßmethoden überdurchschnittliche TEWL-
Anstiege aufwies, führte auch das Corneofix® zu einem signifikanten TEWL-Anstieg, 
während bei allen anderen Probanden keine relevanten TEWL-Veränderungen 
sichtbar wurden. Weiterhin war zu beobachten, daß der Proband mit den 
überdurchschnittlich starken TEWL-Veränderungen auch die höchsten TEWL-
Ausgangswerte aufwies, der Proband mit den unterdurchschnittlichen TEWL-
Anstiegen zeigte die niedrigsten Ausgangswerte. 
Interessanterweise galten diese Beobachtungen nur für die Testfelder an den 
Unterarmen, während die interindividuellen Unterschiede der TEWL-Veränderungen 
in den anderen untersuchten Regionen weniger ausgeprägt und weniger eindeutig 
waren. 
Insgesamt decken sich diese Befunde mit denen früherer Untersuchungen. Bashir et 
al. (2001) fanden deutliche interindividuelle TEWL-Unterschiede nach 40 
Klebestreifenabrissen. Während sich bei einem Probanden kaum TEWL-Unterschiede 
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zeigten, stieg der TEWL bei einem anderen Probanden um etwa das Fünffache an. 
Van der Walk et al. (1990) führten bei sieben Probanden Klebestreifenabrisse durch, 
bis ein bestimmter TEWL erreicht war (30 g m-2 h-1), die dafür nötige Anzahl von 
Klebestreifenabrissen unterschied sich zwischen einzelnen Probanden um nahezu das 
Zweifache. Auch Löffler et al. (2004) konnten deutliche interindividuelle Unterschiede 
im Ausmaß der Barriereschädigung zeigen. Die physiologischen Grundlagen dieser 
unterschiedlichen Reaktion auf eine Barriereschädigung durch Klebestreifenabrisse 
sind wenig untersucht. Interindividuelle morphologische Unterschiede sind z.B. 
bezüglich der Dicke und der Anzahl der Zellschichten des SC beschrieben (Sandby-
Møller et al. 2003, Ya-Xian et al. 1999, Holbrook und Odland 1974). Michel et al. 
(1988) sowie Legrain et al. (1991) fanden geringe interindividuelle Unterschiede in 
der quantitativen Zusammensetzung der cornified envelope-Proteine.  
Es kann spekuliert werden, daß für die interindividuellen Unterschiede im Ausmaß 
der hervorgerufenen Barriereschädigung nicht allein morphologische Unterschiede im 
Aufbau des SC wie dessen Dicke oder die Anzahl seiner Zellschichten verantwortlich 
sind, sondern daß sich z.B. auch Unterschiede in der Anzahl der Korneodesmosomen 
mit resultierender unterschiedlicher Kohäsionskraft zwischen den Korneozyten oder 
der Zusammensetzung der interzellulären Lipide finden. Ebenso ist eine 
unterschiedlich stark ausgeprägte Aktivität proteolytischer Enzyme, die in den Abbau 





Abbildung 5.1: Darstellung interindividueller Unterschiede im Ausmaß der SC-Barriere-
Schädigung für einen geringen (A) und einen größeren Anpreßdruck (B). 
 
5.6 Auswirkungen auf Hautfarbe, Hornhautfeuchte und pH 
Die Änderungen der übrigen hautphysiologischen Untersuchungen (Chromametrie, 
Corneometrie, pH-Metrie) bei Anwendung verschiedener Applikationsformen waren 
unterschiedlich und zeigten eine grobe Korrelation mit dem Ausmaß der 
Barriereschädigung.  
Die Applikationsformen, die eine starke SC-Barriereschädigung verursachten (längere 
Anpreßdauer, höherer Anpreßdruck, Anpressen der Klebescheiben mit dem Daumen), 
zeigten einen Anstieg der Chromametrie-a*-Werte, was im Sinne einer Hautreizung 
mit entsprechender Rötung zu interpretieren ist. Gleichzeitig führten sie zu einem im 
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Vergleich zum Ausgangswert höheren Hornhautfeuchtewert. Durch eine starke 
Barriereschädigung werden auch tiefere Hornhautschichten erreicht, die sich durch 
einen im Vergleich zu oberflächlichen Schichten höheren Wassergehalt auszeichnen. 
Dies bedingt den beobachteten Anstieg der Hornhautfeuchtewerte bei den 
Applikationsformen, die zu einer starken und raschen Barriereschädigung führen. Bei 
der pH-Metrie konnte bei diesen Applikationsformen im Laufe der 
Klebestreifenabrisse ein Anstieg der pH-Werte im Vergleich zu den Ausgangswerten 
gesehen werden. Ursächlich ist wiederum ein Erreichen tieferer Hornhautschichten. 
Dort herrscht, bedingt durch den pH-Gradienten innerhalb des SC, ein höherer pH als 
in oberflächlicheren SC-Schichten.  
Bei den Applikationsformen, die zu einer weniger ausgeprägten Barriereschädigung 
führten, waren die Veränderungen von Hautfarbe, Hornhautfeuchte sowie 
Oberflächen-pH uneinheitlicher. Wurden die Klebescheiben mit leichtem Druck für 
eine kurze Zeit angepreßt, kam es zu einer geringen Verminderung des 
Chromametrie-a*-Wertes, des Hornhautfeuchtewertes und des pH-Wertes (jeweils 
gegenüber dem Ausgangswert). Wurde die Haut während des Andrückens der 
Klebescheiben gestrafft, war ebenfalls ein leichter Abfall des Chromametrie-a*-
Wertes sowie des pH-Wertes zu verzeichnen, die Hornhautfeuchte stieg jedoch leicht 
an. Ein ähnliches Muster war bei Verwendung des Rollers zum Anpressen der 
Klebescheiben zu beobachten. Die Veränderungen des Chromametrie-a*-Wertes und 
des pH-Wertes sind so gering, daß sie möglicherweise noch im Rahmen der 
normalen Schwankung dieser Werte erklärt werden können. Eventuell war die durch 
diese Applikationsformen hervorgerufene Schädigung des SC zwar ausreichend, um 
eine signifikante Störung der Barrierefunktion zu bewirken, andererseits aber zu 
gering, um zu einer relevanten Veränderung der anderen hautphysiologischen 
Parameter zu führen. Insbesondere zeigt der pH-Gradient in den oberen Schichten 
des SC einen nur geringen Abfall (zur Oberfläche hin), relevante Veränderungen 
finden sich im mittleren SC sowie an der Grenze zum Stratum granulosum (Fluhr und 
Elias 2002). Eine ähnliche Erklärung kann für die beobachteten Veränderungen der 
Hornhautfeuchte gelten: Die Schädigung des SC durch die genannten 
Applikationsformen war wahrscheinlich noch nicht so groß, daß relevante 
Veränderungen der Hornhautfeuchte auftraten. Auch für die Hornhautfeuchte gibt es 
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entlang des SC einen Gradienten, der wahrscheinlich in den oberflächlichen SC-
Schichten einen relativ flachen Verlauf zeigt. 
Ähnliche Muster wurden bei den unterschiedlichen Körperstellen gefunden. Im 
Gesicht und am Rücken, wo sich schnelle und große TEWL-Anstiege fanden, konnten 
auch die erwarteten Veränderungen von Hautfarbe (Anstieg des Chromametrie-a*-
Wertes), Hornhautfeuchte (Anstieg) und pH-Werte (Anstieg) beobachtet werden. 
Für die untersuchten Klebematerialien fanden sich wiederum keine einheitlichen 
Veränderungen hinsichtlich Hautfarbe, Hornhautfeuchte und pH. Die D-Squame®-
Klebescheiben führten zwar zur stärksten Barrierestörung, allerdings zu einem 
geringen Abfall des Chromametrie-a*-Wertes, der Hornhautfeuchte und des pH-
Wertes. Beim Blenderm®-Pflaster, welches deutlich geringere TEWL-Veränderungen 
bewirkte, wurden ein leichter Anstieg von Chromametrie-a*-Wert und 
Hornhautfeuchte sowie ein Abfall des pH gesehen. Beim Corneofix®, welches kaum 
zu einer Barrierestörung führte, kam es zu einem leichten Anstieg der 
Hornhautfeuchte, während die beiden anderen Parameter gering abfielen. Entweder 
sind die beobachteten Veränderungen so gering, daß sie noch innerhalb der 
normalen Schwankungsbreite der Werte interpretiert werden müssen oder die 
unterschiedlichen Klebematerialien beeinflussen die untersuchten 
hautphysiologischen Parameter unterschiedlich stark. So ist es möglich, daß die D-
Squame®-Klebescheiben eher zu einer Barrierestörung mit entsprechenden TEWL-
Veränderungen führen, während das Blenderm®-Pflaster eher irritative Wirkungen 
mit Veränderungen des Chromametrie-a*-Wertes hat. 
Genauere Beurteilungen der Änderung von Hautfarbe, Hornhautfeuchte und pH-Wert 
bei unterschiedlich starker Schädigung der Hautbarriere bedürfen detaillierterer 
Untersuchungen dieser Parameter und waren in diesem Ausmaß nicht Gegenstand 
der vorliegenden Arbeit. 
 
5.7 Okklusionsbehandlung 
Neben den bereits erwähnten untersuchten Einflußfaktoren wurden auf einem 
Testfeld die Auswirkungen einer 24stündigen Okklusionsbehandlung analysiert. Unter 
Okklusion wird in der Dermatologie die Bedeckung der Haut durch (Wasser-) 
undurchlässige Materialien, die zu einer Unterbrechung des TEWL führen (Zhai und 
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Maibach 2002, Bucks et al. 1988), verstanden. Neben dem therapeutischen Einsatz 
okklusiver Membranen zur Resorptionsverbesserung topisch applizierter Medikamente 
werden auch pathologische Auswirkungen einer Okklusion angenommen; so spielt 
prolongierte oder wiederholte Okklusion bei der Entstehung des Kontaktekzems eine 
wichtige Rolle (Praessler und Fluhr 2006). Okklusion führt zu einer Schädigung der 
SC-Barriere (Zhai und Maibach 2002, Fluhr et al. 1999a). Warner et al. konnten mit 
elektronenmikroskopischen Arbeiten zeigen, daß eine 24stündige 
Okklusionsbehandlung zu Störungen der SC-Architektur mit Veränderungen der 
interzellulären Lipidlamellen sowie einen vermehrten Abbau von Korneodesmosomen 
bewirkt (Warner et al. 2003, Warner et al. 2002).   
In der vorliegenden Arbeit wurde nach erfolgter Okklusion bereits vor den 
Klebestreifenabrissen ein deutlich erhöhter TEWL-Wert gemessen. Ausgehend von 
diesem erhöhten Basis-Wert kam es während der Klebestreifenabrisse zu einem 
raschen und hohen TEWL-Anstieg. Bei einem minimalen Intervall von 30 Minuten 
zwischen Entfernung der Okklusionskammer und ersten TEWL-Messungen kann zwar 
ein fälschlicherweise zu hoch bestimmter TEWL aufgrund der vermehrten SC-
Hydratation nicht ganz ausgeschlossen werden, allerdings spricht eine Reihe von 
Argumenten für eine durch die Okklusion bedingte Schädigung der SC-Barriere. 
Agner und Serup (1993) fanden bei sequentiellen TEWL-Bestimmungen nach 
24stündiger Okklusion einen Abfall erhöhter TEWL-Werte nach 30 Minuten und 
weniger ausgeprägt nach 60 Minuten nach Beendigung der Okklusion und 
interpretierten diese TEWL-Erhöhungen als passagere SC-Barriereschädigung. In der 
vorliegenden Arbeit wurden maximale TEWL-Werte probandenabhängig nach 20-30 
Abrissen erreicht, vergleichbar einem Anpressen der Klebescheiben mit höherem 
Druck. Auch die Glanzschicht wurde bei nahezu allen Probanden nach 20-30 Abrissen 
erreicht. Der Verlauf der Barriereregeneration entsprach ebenfalls dem bei Anpressen 
der Klebescheiben mit hohem Druck. Schließlich fanden sich auf den Klebescheiben 
deutlich höhere Proteinmengen als auf den Klebescheiben des Testfeldes ohne 
Okklusion, teilweise waren auf Scheiben größere zusammenhängende SC-




5.8 Barriereregeneration  
Auf drei Testfeldern (hoher und niedriger Anpreßdruck für jeweils 2 Sekunden sowie 
24stündige Okklusion vor Durchführung der Klebestreifenabrisse jeweils unter 
Verwendung der D-Squame®-Klebescheiben) fand zur Untersuchung der 
Regeneration der SC-Barriere eine Nachbeobachtung mit Messungen jeweils 24 und 
48 Stunden nach den Klebestreifenabrissen statt.  
Die sofort nach einer Störung der SC-Barriere beginnende Regeneration beinhaltet 
verschiedene Prozesse, die in einer schnellen, etwa die ersten 12 Stunden 
umfassenden Phase und einer verzögerten Phase, die sich über drei bis vier Tage 
streckt, ablaufen (Ghadially et al. 1995).  Der TEWL bzw. seine Veränderungen im 
Rahmen einer Barriereschädigung scheint eine wichtige Signalfunktion für die 
nachfolgende Barriereregeneration zu haben (Elias et al. 2003, Grubauer et al. 
1989). Unter anderem bewirkt der Anstieg des TEWL bei einer akuten 
Barriereschädigung den Zusammenbruch des physiologischen Kalzium-Gradienten 
entlang des SC. Diese Änderung der Kalziumkonzentration wird als Signal für die 
Ausschüttung präformierter Keratosomen (lamellar bodies) angesehen, die den 
ersten Schritt im Rahmen der Barriereregeneration darstellen (Feingold 2007, Menon 
et al. 1994, Menon et al. 1992). Die Keratosomen enthalten die Lipide der 
Interzellularsubstanz bzw. deren Vorstufen, deren Freisetzung zu einer bis zu 
50%igen Wiederherstellung der Barrierefunktion führen kann (Elias et al. 2003). 
Gleichzeitig kommt es zu einem temporären Anstieg der Synthese von zunächst 
Cholesterol, freien Fettsäuren und Vorstufen von Ceramiden. Verzögert steigt die 
Produktion von Ceramiden selbst an. Diese dienen der Generation neuer 
Keratosomen. Ebenfalls verzögert können eine vermehrte DNA-Synthese sowie 
Veränderungen von Zytokin-Spiegeln nachgewiesen werden.  
Bei den in dieser Arbeit erfolgten Untersuchungen zur Regeneration nach 
Barriereschädigung war zunächst ein von der zur Applikation der Klebematerialien 
abhängiger Anstieg des TEWL direkt nach den Klebestreifenabrissen zu beobachten 
(siehe oben). Nach 24 Stunden kam es zu einem Rückgang der TEWL-Werte in 
einem Größenrahmen von 25-45%, der sich nach 48 Stunden fortsetzte, ohne daß zu 
diesem Zeitpunkt die Ausgangs-TEWL-Werte vor den Klebestreifenabrissen erreicht 
wurden. Diese Rückbildung korreliert mit den oben angegebenen Werten zur 
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Barriereregeneration aus der Literatur (Fluhr et al. 2002, Zhai et al. 1998, Ghadially 
et al. 1995). Weiterhin war zu beobachten, daß die Regeneration absolut und relativ 
um so schneller erfolgte, je ausgeprägter die vorangegangene Barriereschädigung 
war. Möglicherweise stellen stärkere TEWL-Anstiege mit konsekutiven (in der 
vorliegenden Arbeit nicht untersuchten) Veränderungen der Kalziumkonzentration 
einen stärkeren Reiz für die genannten Mechanismen zur Wiederherstellung der SC-
Barriere dar, so daß eine gewisse Korrelation zwischen dem Grad der 
Barriereschädigung (abzulesen an den TEWL-Veränderungen) und der 
Geschwindigkeit der Barriereregeneration vermutet werden kann. 
 
5.9 Bestimmung der SC-Masse mit kolorimetrischer und 
spektroskopischer Methode  
Die sogenannte „integrity“ des SC ist ein Maß der Adhäsion der Korneozyten und 
wird durch die Anzahl der Klebestreifenabrisse, die notwendig sind, um einen 
bestimmten TEWL-Anstieg hervorzurufen, ausgedrückt. Ihr gegenüber gestellt wird 
die “SC cohesion“, die durch die während des Klebestreifenabrisses entfernte Masse 
des SC pro Klebescheibe definiert ist (Fluhr und Elias 2002, Ghadially et al. 1995). 
Zur Bestimmung der SC-Masse finden eine Reihe von Untersuchungsmethoden 
Anwendung. Zum einen kann das Klebemedium zusammen mit dem entfernten SC-
Material gewogen werden, dies ist zeitaufwendig und unterliegt einer Reihe von 
endogenen und exogenen Einflußfaktoren (Marttin et al. 1996, Tsai et al. 1991b). 
Von Dreher et al. (1998) wurde eine auf dem Bradford-Test beruhende 
kolorimetrische Proteinbestimmungsmethode beschrieben und eine gute Korrelation 
mit der gewogenen SC-Masse festgestellt; diese Methode ist zwar weniger aufwendig 
als das Wiegen, unterliegt aber ebenfalls einer Reihe von Einflußfaktoren. Von der 
Arbeitsgruppe um Lademann wurde schließlich eine spektroskopische 
Bestimmungsmethode entwickelt, die sich die Pseudoabsorption von auf 
Klebemedien befindlichen SC-Partikeln bei Durchleuchtung mit Licht einer 
Wellenlänge von 430 nm zu Nutze macht. Die SC-Partikel schwächen durch Beugung, 
Reflektion und Streuung das ausgesandte Licht; diese Schwächung 
(Pseudoabsorption) ist proportional zur SC-Masse auf den Klebemedien und korreliert 
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sehr gut mit den durch Wiegen bestimmten SC-Massen (Breternitz et al. 2007, 
Bornkessel et al. 2005, Jacobi et al. 2003,  Weigmann et al. 1999).  
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit erfolgte (neben den bereits besprochenen 
Studien zu TEWL-Veränderungen beim Klebestreifenabrißtest mit verschiedenen 
Anpreßmethoden und Klebematerialien an unterschiedlichen Körperregionen) die 
Bestimmung der jeweils entfernten SC-Masse mittels des erwähnten kolorimetrischen 
Tests und der spektroskopischen Methode. Dabei fanden sich folgende 
Beobachtungen: Applikationsmethoden, die eine stärkere Barriereschädigung 
bewirkten, entfernten auch eine größere SC-Masse; anders ausgedrückt, 
Anpreßmethoden die zu einer stärkeren Beeinträchtigung der SC-Integrität führten, 
bewirkten auch eine stärkeren Veränderung der SC-Kohäsion. Dies war sowohl für 
unterschiedliche Anpreßdrücke und –zeiten als auch für verschiedene Methoden des 
Anpressens der Klebescheiben nachweisbar. Auch für die unterschiedlichen 
getesteten Körperregionen galt dieser Zusammenhang. Für die neben den D-
Squame®-Klebescheiben untersuchten Klebematerialien können bezüglich der 
kolorimetrischen und spektroskopischen Untersuchungen nur eingeschränkte 
Aussagen getroffen werden: das Blenderm®-Pflaster eignete sich aufgrund seiner 
nicht-transparenten Struktur und der unterschiedlichen Größe der Pflaster für beide 
Methoden nicht, das Corneofix®-Pflaster bewirkte jeweils nur sehr geringe 
Veränderungen der untersuchten Parameter. Weiterhin konnten wir beobachten, daß 
mit zunehmender Abrißzahl die Masse des entfernten SC abnahm; dies konnte 
sowohl im kolorimetrischen als auch im spektroskopischen Test gezeigt werden. Die 
Ursache dieser Abnahme liegt in den in tieferen SC-Schichten größeren 
Kohäsionskräften zwischen den Zellen des SC, die überwiegend über Desmosomen 
hergestellt wird, begründet (Bashir et al. 2001, Kalia et al. 2001, King et al. 1979). 
Aus früheren Untersuchungen ist bekannt, daß diese Abnahme der entfernten SC-
Masse mit zunehmender Tiefe nicht linear verläuft (Bashir et al. 2001, Marttin et al. 
1996, Tsai et al. 1991b): in den oberflächlichen Schichten des SC wird 
überproportional viel SC-Masse entfernt, während in tiefen Schichten eine deutlich 
geringere SC-Masse an den Klebematerialien haften bleibt. Dies konnte mit den 
Beobachtungen aus der vorliegenden Arbeit bestätigt werden. Insbesondere durch 
die Klebestreifenabrisse, die die in Desquamation befindlichen SC-Anteile erfassen, 
wird bei  gleichbleibender Adhäsionskraft (durch gleichbleibenden Anpreßdruck, -zeit 
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und -methode) eine überproportional große SC-Protein-Masse entfernt. Die Abnahme 
der SC-Masse zeigt im Verlauf des Klebestreifenabrisses inverse Veränderungen zum 
TEWL, dieser zeigt nach nur langsamem Anstieg bei Entfernung der oberflächlichen 
SC-Schichten eine nicht-lineare, überproportionale Zunahme in den tieferen SC-
Schichten. Schwindt et al. (1998) fanden eine hohe Korrelation zwischen 1/TEWL 
und der entfernten SC-Dicke sowie einen linearen Zusammenhang zwischen 1/TEWL 
und der Masse entfernten SC-Materials, und konnten ebenso wie Kalia et al. (1996) 
darstellen, daß trotz morphologischer Unterschiede innerhalb des SC dieses als 
homogene Barriere für das Durchtreten von Wasser fungiert. 
Kolorimetrische und spektroskopische SC-Massen-Bestimmung korrelierten in der 
vorliegenden Arbeit gut. Allerdings wurden mit der kolorimetrischen Methode in der 
Regel niedrigere SC-Massen bestimmt als mit der spektroskopischen Methode. Auch 
waren Abweichungen der gefundenen SC-Massen von den in der Literatur 
berichteten, überwiegend gravimetrisch bestimmten SC-Massen zu beobachten. 
Ergebnisse der beiden verwendeten alternativen Methoden zur Bestimmung der 
durch den Klebestreifenabriß entfernten SC-Massen sind bisher jeweils nur von zwei 
Arbeitsgruppen publiziert (Breternitz et al. 2007, Jacobi et al. 2003, Bashir et al. 
2001, Dreher et al. 1998). Insbesondere die spektroskopische Bestimmungsmethode 
erscheint im Vergleich zu den anderen vorgestellten Methoden als verläßliche, wenig 
zeitaufwendige und kostengünstige Methode zur Bestimmung der durch 
Klebestreifenabrisse entfernten SC-Masse. Eine kürzlich vorgestellte Infrarot-
densitometrische Technik (Voegeli et al. 2009, Voegeli et al. 2007) kann 
möglicherweise ähnlich schnell und genau SC-Protein-Mengen bestimmen. Weitere 
Untersuchungen zum Vergleich der verschiedenen Methoden zur SC-Massen-






Die Ergebnisse dieser Arbeit zeigen, daß verschiedene Faktoren die Auswirkungen 
von Klebestreifenabrissen des SC deutlich beeinflussen. Wir konnten zeigen, daß 
verschiedene Anpreßdrücke, -zeiten und –methoden, verschiedenen Klebematerialien 
sowie die Durchführung von Klebestreifenabrissen in verschiedenen Körperregionen 
zu unterschiedlich starken Schädigungen der SC-Barrierefunktion (SC-Integrität) und 
der SC-Kohäsion führen. Dabei resultieren höhere Anpreßdrücke ebenso wie längere 
Anpreßzeiten in einer stärkeren Barriereschädigung. Auch durch Modifikation der 
Anpreßmethoden kann eine unterschiedlich ausgeprägte Schädigung der SC-Barriere 
erreicht werden. Die untersuchten Klebematerialien unterscheiden sich deutlich in 
ihrer Fähigkeit, die SC-Barriere zu stören, wobei die Benutzung speziell für den 
Klebestreifenabriß entwickelter Klebemedien zu einer stärkeren Barrierestörung führt. 
Durch Unterschiede in der Morphologie des SC in verschiedenen Körperregionen wird 
bei Beibehaltung aller anderen Applikationsfaktoren eine unterschiedlich starke 
Barriereschädigung verursacht. Durch eine 24stündige okklusive Vorbehandlung wird 
die durch die Klebestreifenabrisse hervorgerufene SC-Barrierestörung verstärkt. 
 
Diese verschiedenen Einflußfaktoren sollten bei der Durchführung des 
Klebestreifenabrißtests im Rahmen von hautphysiologischen und dermato-
pharmakokinetischen Untersuchungen berücksichtigt und auch angegeben werden. 
Nur so ist eine Vergleichbarkeit von Ergebnissen verschiedener Arbeitsgruppen 
möglich. Abschließend soll ein standardisiertes Verfahren für den 
Klebestreifenabrißtest entworfen werden.  
Zunächst sind Anpreßdruck und –zeit als wichtige Einflußfaktoren zu beachten. 
Ausreichende Anpreßdrücke und –zeiten sind von Nöten. Bei zu geringem 
Anpreßdruck (bzw. –zeit) besteht die Gefahr, daß tiefere SC-Schichten mit höheren 
Kohäsionskräften zwischen den Korneozyten nicht abgetragen werden. Insbesondere 
für Penetrationsstudien ist es aber wichtig, daß das gesamte SC entfernt wird, da nur 
so die jeweilige Eindringtiefe des zu untersuchenden Stoffes genau bestimmt werden 
kann. Ebenso ist besonders bei Penetrationsstudien die Beachtung der Hautfelderung 
wichtig. Diese führt dazu, daß „Berge“ und „Täler“ im Relief des SC entstehen und 
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daß sich einerseits somit Korneoyzten aus gleichen SC-Schichten auf 
unterschiedlichen Höhenniveaus innerhalb des SC finden und andererseits mit einem 
abgerissenen Klebestreifen SC-Material aus unterschiedlichen Tiefen abgetragen 
wird. Die Benutzung eines Rollers zum Andrücken der Klebefolien kann durch 
Glattziehen und Straffung der Haut den Einfluß der Hautfelderung aufheben 
(Lademann et al. 2002). Aus diesen Gründen wird zum Anpressen der Klebemedien 
die Verwendung eines genügend schweren (mindestens 500 bis 600 g wiegenden) 
Rollers empfohlen, mit dem vier Mal über das Klebemedium gefahren wird. Zwar wird 
durch das Andrücken der Klebescheiben mit dem Daumen ebenfalls ein Ausgleich der 
Hautfelderung erfolgen, allerdings ist bei dieser Methode die Standardisierung des 
Anpreßdrucks naturgemäß schwierig. Löffler et al. (2004) konnten in ihrer Arbeit 
zeigen, daß die SC-Integrität als Ausdruck der TEWL-Veränderungen auch von der 
Geschwindigkeit, mit der die Klebescheiben von der Haut abgezogen werden, 
abhängig ist. Dabei führte ein schnelles Abreißen der Klebescheiben bei gleichem 
Anpreßdruck und –dauer zu einer signifikant niedrigeren Barriereschädigung als ein 
langsames Abreißen. Dieser Parameter wurde in der vorliegenden Arbeit nicht 
untersucht. Für ein standardisiertes Testverfahren wird im Hinblick auf die zitierten 
Untersuchungsergebnisse ein langsames Abreißen der Klebescheiben empfohlen. Die 
Ergebnisse dieser Arbeit bestätigen frühere Studien, die zeigen konnten, daß 
Klebestreifenuntersuchungen in verschiedenen Körperregionen nicht unmittelbar 
vergleichbar sind. Die Wahl der Region wird sich nach dem Gegenstand der 
jeweiligen Untersuchung richten müssen. Generell kann die Untersuchung am 
Unterarm empfohlen werden, wobei bei Verwendung mehrerer Testfelder eine 
Randomisierung der Felder analog zur vorliegenden Studie erfolgen sollte. Neben den 
genannten Einflußfaktoren sind interindividuelle Unterschiede im Ausmaß der 
Barriereschädigung nicht zu vernachlässigen. Diese sind bei der Größe der zu 
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